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Prof.  Karl  Petren, 

Upsala. 

In  einer  früheren  Arbeit  in  diesem  Archiv  (Über  das  gleich- 
zeitige Vorkommen  von  Akromegalie  und  Syringomyelie,  Bd.  190, 
S.  1)  habe  ich  einen  Fall  gleichzeitigen  Vorkommens  von  Akrome- 
galie und  Syringomyelie  mitgeteilt  und  dabei  auch  eine  genaue 
anatomische  Beschreibung  der  Veränderungen  im  Rückenmarke 
gegeben.  Auf  die  Frage  nach  der  Pathogenese  dieser  Rückenmarks  - 
Veränderungen  bin  ich  in  dieser  Abhandlung,  welche  hauptsächlich 
verschiedenen  Fragen  betreffs  der  Akromegalie  gewidmet  war,  nicht 
eingegangen,  will  mich  aber  jetzt  dieser  Frage  zuwenden. 

Während  meiner  Beschäftigung  mit  diesen  Untersuchungen 
habe  ich  Gelegenheit  erhalten,  noch  einen  anderen,  sehr  chro- 
nischen Fall  von  Syringomyelie  (zusammen  mit  Syringobulbie)  in 
pathologisch-anatomischer  Hinsicht  zu  studieren.  Klinisch  habe 
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ich  den  Fall  nicht  selbst  gesehen,  derselbe  ist  aber  in  der  hiesigen 
medizinischen  und  chirurgischenKlinik  mehrmals  und  zwar  auch  schon 
seit  lange  beobachtet  worden.  Für  die  hier  in  Betracht  kommenden 
Fragen  bietet  auch  das  Studium  der  anatomischen  Veränderungen 
das  weitaus  größte  Interesse  dar. 

Nach  der  Mitteilung  dieses  Falles  werde  ich,  unter  Berück- 
sichtigung auch  der  hierhergehörenden  Fälle  aus  der  Literatur, 
einigen  Fragen  betreffs  der  Pathogenese  der  Syringomyelie  und  der 
Syringobulbie  näher  treten.  Dabei  werde  ich  mich  besonders  mit 
der  Frage  nach  der  Bedeutung  der  Bindegewebswucherung  im 
Rückenmark  bei  Syringomyelie,  gleichwie  auch  mit  der  Frage  des 
Zusammenhangs  zwischen  der  Syringomyelie  und  der  Syringo- 
bulbie beschäftigen. 

Die  Untersuchung  des  verlängerten  Marks  in  meinem  Falle 
hat  mich  auch  zu  gewissen  Schlüssen  betreffs  der  cellulipetalen 
(=  retrograden)  Degeneration  geführt,  welche  ich  am  Ende  meiner 
Arbeit  behandeln  werde. 

E p i k r i s e der  Rückenmarksveränderungen  i m 

Falle  I. 

Die  Veränderungen  des  Rückenmarks  in  meinem  Falle  I (wie 
ich  im  folgenden  den  in  meiner  früheren  Arbeit  mitgeteilten  Fall 
bezeichnen  will)  werde  ich  hier  nicht  rekapitulieren,  sondern  be- 
gnüge mich,  in  dieser  Hinsicht  auf  meine  früher  veröffentlichte 
Beschreibung  hinzuweisen.  Die  dort  gegebene  Darstellung  lehrt, 
daß  zwei  verschiedene  Arten  von  Veränderungen  im  Rückenmarke 
vorhanden  gewesen  sind,  nämlich  einerseits  eine  Wucher  u n g 
des  Epithels  des  Zentralkanals,  andererseits 
ein  sklerotischer  Prozeß,  welcher  sich  teils  durch 
Wucherung  von  sklerotischem  Bindegewebe,  teils  durch  das  Auf- 
treten einer  großen  Zahl  stark  sklerotischer  Gefäße  kundgibt1). 

l)  Soeben  hat  Biels chowsky  im  Neurolog.  Ztlbl.  (1908  Nr.  9)  ein  Referat 
von  meiner  früheren  Arbeit  gegeben,  welches  der  Art  ist,  daß  ich  darauf 
eingehen  muß.  Nachdem  er  einige  Angaben  über  den  Inhalt  meiner  Arbeit 
geliefert  hat,  drückt  er  sich  in  folgender  Weise  aus:  „Veränderungen,  wie 
sie  in  dem  vorliegenden  Falle  am  Rückenmarke  beschrieben  worden  sind, 
sind  gar  nicht  selten.  Sie  finden  sich,  ohne  irgendwelche  Ausfallserschein- 
ungen zu  verursachen,  besonders  im  Senium  und  bei  chronischen  Kachexien 
und  sind  deshalb  natürlich  auch  in  einem  gewissen  Prozentsätze  aller 
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Wenn  man  sieht,  wie  zwei  so  verschiedenartige  Prozesse  in 
demselben  Rückenmarke  neben-  und  zwischeneinander  zur  Ent- 
wicklung gekommen  sind,  so  muß  man  offenbar  die  Frage  stellen: 
i n d e t sich  ein  Zusammen  h ang  und  z w a r 
in  ursächlicher  Zusammenhang  zwischen 
diesen  beiden  voneinander  weit  verschie- 
enen  Prozessen? 

Fälle  bei  der  Akromegalie  vorhanden,  ohne  daß  ihnen  die  mindeste  ätiolo- 
gische Bedeutung  für  jenes  Krankheitsbild  zukäme.” 

Dieser  Ausspruch  ist  einfach  unverständlich  und  kann  nur  dadurch 
erklärt  werden,  daß  der  Herr  Referent  von  der  Darstellung  in  meiner 
Arbeit  nur  sehr  unvollständig  Kenntnis  genommen  hat.  Zuerst  mag  der 
gröbste  und  am  meisten  auffallende  Fehler  bei  diesem  Ausspruch  erwähnt 
werden,  daß  nämlich  Veränderungen  von  der  in  meinem  Falle  beschriebenen 
Art  ,,im  Senium  und  bei  chronischen  Kachexien“,  oft  vorkämen.  Ich  er- 
innere nur  daran,  daß  eine  Veränderung  im  betreffenden  Falle  darin 
bestand,  daß  das  Epithel  des  Zentralkanals  gewuchert  war,  und  zwar  in 
sehr  erheblichem  Grade,  so  daß  es  sich  auch  in  gewissen  Partien  des  Rücken- 
marks in  die  basalen  Teile  der  Vorderhörner  hinein  erstreckte.  Daß  diese 
Veränderung  im  Senium  besonders  oft  vorkäme,  ist  bisher  unbekannt 
gewesen,  und  wenn  der  Herr  Referent  diese  Entdeckung  gemacht  hätte, 
so  wäre  es  am  Platze,  die  Beweise  dafür  zu  veröffentlichen. 

Die  Auffassung  derjenigen  Forscher,  welche  sich  mit  dieser  Frage 
näher  beschäftigt  haben,  geht  gerade  im  Gegenteil  in  die  Richtung,  daß 
die  Wucherungen  des  Zentralkanalepithels  im  Kindesalter  öfters  als  im 
späteren  Leben  angetroffen  werden  (Schlesinger,  Z a p p e r t). 
Neuerdings  hat  Lhermitte  alles  bisher  Bekannte  über  die  senilen 
Rückenmarksveränderungen  in  gründlicher  Weise  zusammengestellt. 
Man  wird  auch  in  dieser  Arbeit  vergebens  eine  Andeutung  davon  suchen, 
daß  Ependym Wucherung  unter  diesen  verschiedenen  anatomischen  Ver- 
änderungen vorkäme.  Auch  ist  es  jedem  Neurologen  wohl  bekannt,  daß 
lie  Wucherung  dieses  Epithels  im  allgemeinen  als  eine  schon  fötal  ent- 
standene betrachtet  wird.  (Bekanntlich  hat  man  sogar  behauptet,  daß  die 
Wucherung  des  Zentralkanalepithels  niemals  im  extrauterinen  Leben  ent- 
stehen könnte.  Diese  Auffassung  dürfte  allerdings  sicher  unzutreffend 
sein  [Schlesinger,  R o s e n t h a 1,  Saxer55),  Kling],  und  ich 
glaube  eben,  daß  durch  meine  betreffende  Beobachtung  sicher  dargetan 
wird,  daß  eine  solche  Wucherung  auch  im  späteren  Leben  muß  statt- 
finden können.) 

Jedenfalls  dürfte  das,  was  ich  hier  angeführt  habe,  genügen,  um  darzu- 
legen, wie  völlig  unbegründet  die  Behauptung  des  Herrn  Referenten  ist. 
daß  die  Wucherung  des  Zentralkanalepithels  eine  gewöhnliche  Erscheinung 
im  Senium  darstellen  sollte.  Daß  solche  Wucherungen  „bei  chronischen 
Kachexien”  besonders  oft  vorkämen,  hat  noch  niemand  nachgewiesen. 
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Ehe  wir  versuchen,  diese  Frage  zu  beantworten,  wollen  wir  zu- 
nächst dem  Verhalten  der  beiden  betreffenden  krankhaften  Prozesse 
mit  einigen  Worten  näher  treten.  Die  Wucherung  der  Ependym- 
zellen  ist  von  so  großem  Umfange,  daß  man  ohne  weiteres  bestimmt 
schließen  kann,  daß  sie  wenigstens  zum  größten  Teil  postfötal  ent- 
wickelt sein  muß. 


Was  die  anderen,  von  mir  in  diesem  Falle  beobachteten  Veränderungen, 
nämlich  die  sklerotische  Umwandlung  der  Gefäße,  eventuell  die  Neubil- 
dung derselben  und  die  starke  Wucherung  des  Bindegewebes,  betrifft,  so 
kann  ich  nicht  zugeben,  daß  dieselben  „bei  chronischen  Cachexien”  be- 
sonders gewöhnlich  wären.  Zwar  kommen  Veränderungen  des  Rücken- 
marks bei  Kachexien  verschiedener  Art  nicht  selten  vor,  dabei  dürfte  es 
sich  aber  im  allgemeinen  in  erster  Linie  um  degenerative  Vorgänge  der 
Nervenfasern  in  den  Strängen  des  Rückenmarks  handeln.  Was  aber  das 
Senium  betrifft,  so  braucht  natürlich  seine  Disposition  für  Bindegewebs- 
wucherung und  Verdickung  der  Gefäße  nicht  besonders  erörtert  zu  werden. 

Nun  könnte  allerdings  bemerkt  werden,  daß  es  sich  in  diesem  Falle  nicht 
eben  um  das  Senium  handelte,  da  der  Kranke  nur  50  Jahre  alt  war.  Anderer- 
seits ist  aber  die  Zunahme  des  Bindegewebes  eine  weit  verbreitete  Ver- 
änderung bei  Akromegalie,  und  der  Herr  Referent  hätte  bei  einem  etwas 
genaueren  Durchlesen  meiner  Arbeit  finden  können,  daß  ich  bei  denjenigen 
Fällen  von  Akromegalie,  wo  man  im  Rückenmarke  nur  eine  Vermehrung 
des  Bindegewebes  und  eine  Verdickung  der  Gefäße  gefunden  hat,  diese 
Veränderungen  ohne  Zögern  als  eine  Folge  der  Akromegalie  betrachte. 

Der  Herr  Ref.  spricht  ferner  davon,  daß  Veränderungen  von  der  Art 
wie  in  meinem  Falle  oft  Vorkommen,  „ohne  irgendwelche  Ausfallserschein- 
ungen zu  verursachen4 \ Die  Frage,  wann  Ausfallserscheinungen  als  eine 
Folge  von  Veränderungen  im  Rückenmarke  auftreten,  ist  nach  unseren 
heutigen  Kenntnissen  in  allem  Hauptsächlichen  so  klar,  daß  es  wohl  dem 
Herrn  Ref.  leicht  gewesen  wäre,  irreführende  und  unklare  Aussprüche  in 
dieser  Beziehung  zu  vermeiden.  Ich  brauche  nur  daran  zu  erinnern,  daß 
in  meinem  fraglichen  Falle  in  einem  Teile  des  Rückenmarks  die  ganze 
Substanz  des  einen  Vorderhorns  durch  ein  sklerotisches  Gewebe  völlig  er- 
setzt worden  war.  Die  Behauptung  des  Herrn  Ref.,  daß  Veränderungen 
solcher  Art  nicht  „irgendwelche  Ausfallserscheinungen  verursachen“, 
dürfte  wohl  geeignet  sein,  den  Wert  und  die  Zuverlässigkeit  seines  Referates 
zu  charakterisieren.  In  meinem  Falle  hatte  tatsächlich  diese  Zerstörung 
des  Vorderhorns  keine  klinisch  nachweisbaren  Symptome  bedingt  — weil 
die  Zerstörung  sich  auf  die  3 — 4 Brustsegmente  bezog  (vgl.  näher  meine 
frühere  Arbeit). 

In  diesem  Zusammenhänge  finde  ich  keinen  Anlaß,  auf  die  von  mir  in 
der  betreffenden  Arbeit  aufgestellte  Hypothese  weiter  einzugehen,  daß 
nämlich  die  Ependymwucherung  im  Rückenmarke  für  ein  abnormes 
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Die  Wucherung  des  Zentralkanalepithels  tritt  zum  Teil  als 

• (Begrenzung  des  hauptsächlich  zur  Form  einer  querverlaufenden 
Spalte  erweiterten  Zentralkanals  auf,  zum  Teil  hat  aber  diese  Wucher- 

1 ing  zur  Bildung  ziemlich  großer,  unregelmäßiger  Zellenhaufen 
' »hne  eine  deutliche  Zwischensubstanz  geführt.  Diese  Wucherung 
ler  Ependymzellen  erstreckt  sich  im  allgemeinen  nicht  außerhalb 
les  Gebietes  für  die  zentrale  graue  Substanz  des  Rückenmarks, 
rnr  im  obersten  Brustmarke  und  im  unteren  Teile  der  Halsanschwel- 
, ung  dringen  die  Ependymzellen  in  die  basalen  Teile  der  Vorder  - 

• lörner  etwas  ein.  Eine  andere  abnorme  Spalt-  oder  Höhlenbildung 

• m Rückenmarke  als  die  erwähnte,  in  der  Hauptsache  von  Ependym- 
s i ;ellen  begrenzte,  querverlaufende  Spalte  ist  gar  nicht  vorhanden. 

Die  Begrenzung  dieser  Spalte  durch  Ependymzellen  ist  zwar  un- 
■ 'egelmäßig  und  wird  oftmals  nur  von  einem  Epithelbande  gebildet. 
l 'Vielleicht  könnte  man  an  die  Möglichkeit  denken,  daß  die  epitheliale 
t [Bekleidung  der  Spalte  postmortal  durch  äußeren  Druck  etwas  un- 
' egelmäßiger  als  im  Leben  geworden  wäre;  jedenfalls  fehlen  aber 
gänzlich  Zeichen  einer  artifiziellen  Heterotopie. ) 

Was  die  Frage  nach  der  Ursache  der  Wucherung  der  Ependym- 
seilen  betrifft,  so  können  wir  sie  m.  E.  nur  auf  einen  abnormen 
i Wachstumstrieb  dieser  Zellen  zurückführen.  Auf  die  so  vielfach 
imstrittene  Frage,  ob  wir  die  Ursache  dieses  abnormen  Wachstums - 
‘ Tiebes  i m m e r in  einer  abnormen  Anlage  dieser  Bildung  zu 
uchen  hätten,  oder  ob  bei  einigen  Fällen  auch  ein  erst  im  späteren 
..eben  einwirkender  Reiz  die  einzige  Ursache  dieses  Wachstums 
j ein  könnte,  will  ich  nicht  eingehen,  da  meine  Beobachtung  keinen 
I Beitrag  zur  Lösung  dieser  Frage  liefern  kann. 

Bei  Betrachtung  des  sklerotischen  Prozesses  tritt  die  wenigstens 
cheinbar  sehr  große  Zahl  der  Gefäße  stark  hervor.  Der  unmittelbare 
Eindruck  bei  Betrachtung  der  Sklerose  spricht  ganz  entschieden 
ugunsten  der  Annahme,  daß  es  sich  um  eine  Neubildung  von  Ge- 
wachstem gewisser  Teile  des  Körpers  vielleicht  eine  Bedeutung  haben 
könnte  (was  allerdings  nicht  als  eine,, Ausfallserscheinung“  bezeichnet  werden 
kann,  wie  der  Ref.  in  seiner  unklaren  Ausdrucksweise  es  tut).  Ich  habe 
nämlich  selbst  diese  Hypothese  ausdrücklich  nur  vorschlagsweise  aufge- 
stellt, und  es  dürfte  wohl  kaum  Schwierigkeiten  bieten,  Einwände  gegen 
sie  zu  erheben  — sie  müßten  aber  auf  eine  bessere  Kenntnis  und  eine 
klarere  Auffassung  der  hierhergehörenden  Fragen,  als  B i e 1 s c h o w s lc  y 
sie  besitzt,  gegründet  werden. 
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faßen  gehandelt  hat;  offenbar  muß  man  aber  mit  diesem  Schlüsse  1 
sehr  vorsichtig  sein,  wenn  die  Gefäße  und  zwar  auch  die  Kapillaren,  • 
wie  es  hier  in  hohem  Grade  der  Fall  ist,  sehr  dickwandig  geworden 
sind.  Nach  genauer  Erwägung  der  in  Betracht  kommenden  Um-  1 
stände  möchte  ich  sagen,  daß  ich  in  der  Region  des  zentralen  Graus  :i 
des  Rückenmarks,  obgleich  die  Gefäße  hier  sehr  stark  hervortreten, 
keine  Vermehrung  ihrer  Zahl  sicher  behaupten  kann,  daß  aber  eine 
solche  Vermehrung  in  den  Vorderhörnern,  wo  diese,  wie  das  besonders 
im  oberen  Brustmarke  der  Fall  ist,  zum  großen  Teil  durch  sklero- 
tische Bildungen  ersetzt  sind,  angenommen  werden  muß. 

Die  sklerotischen  Massen,  welche  gewisse  Teile  des  Rücken-  ' 
marks  in  diesem  Falle  einnehmen,  werden  teils  von  den  erwähnten 
sklerotischen,  wenigstens  scheinbar  sehr  zahlreichen  Gefäßen, 
teils  vom  Bindegewebe  gebildet,  welches  im  allgemeinen  als  wellig 
verlaufende  Züge,  oftmals  von  sehr  erheblicher  Stärke  auftritt. 
Was  zuerst  die  Frage  nach  dem  Zusammenhänge 
zwischen  den  Gefäßen  und  der  Wucherung 
des  Bindegewebes  betrifft,  so  geben  viele  Schnitte  sicher 
an,  daß  das  Bindege  webe  aus  einer  perivaskulären 
Sklerose  hervorgeht,  und  einige  Bilder  sprechen  ferner 
dafür,  daß  auch  etwas  größere  Bindegewebsmassen  durch  Ver- 
schmelzung der  verdickten  Adventitiae  verschiedener  Gefäße  ent- 
standen sind.  Eine  solche  Entstehungsweise  des  Bindegewebes 
im  Rückenmarke  bei  Syringomyelie  ist  schon  vorher  von 
Bischoffswerder  und  von  Thomas  und  Hauser63 
bei  einem  Falle,  welcher  dem  meinigen  von  vielen  Gesichtspunkten 
aus  ähnelt,  wie  auch  neuerdings  von  Lher mitte  und 
A r t o m beschrieben  worden. 

Andererseits  sprechen  die  Bilder  in  meinem  Falle  gar  nicht 
dafür,  daß  alles  Bindegewebe  in  den  erkrankten  Partien  des 
Rückenmarks  aus  der  perivaskulären  Sklerose  hervorgegangen 
wäre.  Eine  solche  Annahme  wäre  schon  deshalb  unmöglich,  weil 
Bindegewebe  bereits  unter  normalen  Verhältnissen  an  den  be- 
treffenden Orten  im  Rückenmarke  vorkommt.  Die  Sklerose  ist 
auch  besonders  an  die  Teile  des  Organs  gebunden,  wo  das  Binde- 
gewebe schon  unter  normalen  Verhältnissen  in  größter  Menge 
vorkommt,  nämlich  den  Umkreis  des  Zentralkanals;  hier  findet 
sich  nämlich  offenbar  nicht  nur  der  hauptsächlichste  (wenigstens 
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n vielen  Rückenmarkssegmenten),  sondern  auch  der  früheste 
>Sitz  des  sklerotischen  Prozesses  in  diesem  Falle. 

Wenn  wir  das  Verhalten  des  sklerotischen  Prozesses  zu  son- 
stigen Veränderungen  im  Rückenmarke  betrachten,  so  läßt  sich 
zunächst  feststellen,  daß  es  keine  Höhlenbildung  im 
IR  ü c k e n m a r k e gibt,  welche  als  die  Folge  der 
16  i n d e g e w e b s w uche  r u n g oder  de  r V e r ä n d er- 
lügen der  Gefäße  aufgefaßt  werden  k ö n n t e. 

• liine  andere  Höhlenbildung  als  die  mehr  oder  weniger  regelmäßig 
fpithelbekleidete,  zwischen  den  Vorderhörnern  quer  verlaufende 
Spalte  und  ihre  kleinen  sagittalen  Divertikel  in  der  Mittellinie 
indet  sich  nämlich  nicht.  Ein  anderer  Zentralkanal  ist  nicht  vor- 
landen,  und  auch  keine  solide  Anhäufung  von  epitheloiden  Zellen, 
reiche  dem  obliterierten  Zentralkanale  entsprechen  könnte.  Wir 
Können  demnach  bestimmt  behaupten,  daß  diese  Spalte  vom 
Zentralkanale  selbst  herstammt. 

Wir  gelangen  folglich  zu  dem  Schlüsse,  daß  ein  destruktiver 
i 'organg  im  Rückenmarke  als  die  Folge  der  Vermehrung  des  Binde- 
gewebes oder  der  Veränderungen  der  Gefäße  nicht  eingetreten  ist. 
Auch  war  in  diesem  Falle  von  einer  Homogenisierung'’  um  die 
lefäße  herum  gar  nichts  zu  sehen.  Dieser  Fall  gibt  demnach 
in  unzweideutiges  Beispiel  dafür  ab,  daß  eine  starke  Bindegewebs - 
ermekrung  und  eine  starke  Wandverdickung  der  Gefäße  bei 
Syringomyelie  Vorkommen  kann,  ohne  daß  ein  destruktiver  Vor- 
ang  im  Rückenmarke  dadurch  hervorgerufen  werden  muß. 

Betrachten  wir  jetzt  das  Verhältnis  zwischen 
er  Ausbreitung  der  Ependym  w uche  r u n g u n d 
e r j e n i g e n des  sklerotischen  Prozesses.  Es  ist 
tabei  auffallend,  wie  diese  beiden  Prozesse  einander  in  ihrer  Aus- 
j Teitung  folgen,  und  zwar  in  dem  Sinne,  daß  die  Ependym- 
ucherung  von  den  sklerotischen  Massen  mehr  oder  weniger  voll- 
' ändig  umschlossen  wird.  Die  Ependymwucherung  hat,  wie 
i tben  erwähnt,  in  der  Hauptsache  die  Form  eines  frontal  ver- 

• ufenden  Bandes  angenommen,  welches  sich  zwischen  den  basalen 
eilen  der  beiden  Vorderhörner  erstreckt,  im  oberen  Brustmarke 
: nd  zum  Teil  auch  im  unteren  Teil  der  Halsanschwellung  aber  in  diese 

- artien  der  Vorderhörner  selbst  eine  Strecke  weit  eindringt.  Die 
derotische  Masse,  die  von  Gefäßen  mit  verdickten  Wandungen 
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und  mit  perivaskulärer  Sklerose  und  von  welligen,  sklerotischen 
Bindegewebszligen  ohne  nachweisbare  Verbindung  mit  Gefäßen  ' 
gebildet  wird,  findet  sich  jetzt  zum  Teil  vor  dem  frontalen  Bande 
der  Ependymwucherung,  ist  aber  hinter  diesem  stärker  entwickelt  : 
und  bildet  hier  auf  sehr  vielen  Schnitten  eine  förmliche  Mauer,  1 
welche  die  Ependymwucherung  nach  hinten  abgrenzt.  (In  diesem  ! 
Zusammenhänge  mag  an  das  bekannte  Verhältnis  erinnert  werden, 
daß  das  Bindegewebe  in  normalem  Rückenmark  vor  dem  Zentral-  ! 
kanal  und  im  Boden  der  Fissur,  spinal,  ant.  weit  stärker  als  hinter  1 
dem  Zentralkanal  entwickelt  ist.) 

An  den  lateralen  Enden  des  frontalen  Bandes  der  Ependym- 
wucherung  begegnen  wir  wieder  den  sklerotischen  Massen,  hier 
diejenigen  Teile  der  Vorderhörner,  welche  der  Ependymwucherung 
am  nächsten  gelegen  sind,  d.  h.  die  basalen,  medialen  Teile  ein- 
nehmend. Andererseits  hat  der  sklerotische  Prozeß  in  den  Vorder- 
hörnern  in  einigen  Segmenten  (nämlich  dem  3. — 5.  Brustsegment 
und  dem  8.  Halssegment)  eine  stärkere  Entwicklung  erreicht. 

In  dem  3.  und  4.  Brustsegment  ist  dies  am  weitesten  gegangen, 
so  daß  das  eine  ganze  Vorderhorn  durch  das  sklerotische  Gewebe 
ersetzt  worden  ist;  dabei  hat  das  Vorderhorn  seine  äußere  Form 
vollständig  bewahrt,  indem  der  sklerotische  Prozeß  den  Vorder- 
seitenstrang gar  nicht  angegriffen  hat. 

Da  wir  demnach  finden,  dass  die  Ausbreitung  des  sklerotischen 
Prozesses  derjenigen  der  Ependymwucherung  so  genau  folgt, 
können  wir  uns  offenbar  nicht  dem  Schlüsse  entziehen , dass  ein 
ursächlicher  Zusammenhang  zwischen  den  beiden  verschiedenen 
pathologischen  Prozessen  besteht.  Daß  der  Zuwachs  des 
Bindegewebes  und  die  Verdickung  der  Gefäßwandungen  die 
Ependymwucherung  hätten  hervorrufen  können,  läßt  sich 
wohl  kaum  annehmen,  da  dies  mit  unserer  sonstigen  patho- 
logischen Erfahrung  nicht  gut  in  Übereinstimmung  stehen 
würde.  Wenn  wir  demnach  diese  Möglichkeit  außer  Betracht  , 
lassen,  so  haben  wir  nur  die  folgenden  zwei  Möglich- 
keiten zu  berücksichtigen:  nämlich  entweder 
daß  dieselbe  Ursache,  welche  das  abnorme  | 
Wachstum  der  Epithelzellen  hervorgerufen  ; 
hat,  gleichzeitig  auch  die  sklerotischen] 
Prozesse  bedingt  hätte,  oder  auch  daß  die 


385 


sklerotischen  Prozesse  die  Folge  der  Epen- 
d y m w u c h e r u n g darstellt. 

Wenn  man  die  letzterwähnte  Möglichkeit  annehmen  wollte, 
so  wäre  folglich  der  Zuwachs  des  Bindegewebes  und  die  Veränder- 
ungen der  Gefäße  als  eine  Art  von  Reaktion  des  Organis- 
mus der  Ependymwucherung  gegenüber  auf- 
zufassen. Als  Grund  für  diese  Auffassungsweise  könnte  man  mit 
einem  gewissen  Fug  anführen,  daß  die  Ependymwucherung  von 
den  sklerotischen  Bildungen  mehrmals  zum  großen  Teil  umfaßt  wird. 
Ich  glaube  allerdings  nicht,  daß  wir  zwischen 
Men  beiden  erwähnten  Möglichkeiten,  den  ur- 
sächlichen Zusammenhang  der  beiden  ver- 
: schied  enartigen  Prozesse  im  Rückenmarke  zu 
erklären,  eine  sicher  begründete  Wahl  treffen 
ik  önne  n. 

Wenn  wir  also  auch  m.  E.  diese  Frage  in  bezug  auf  diese  Be- 
obachtung unentschieden  lassen  müssen,  so  können  wir  doch  noch 
einige  Schlüsse  betreffs  der  pathologischen  Prozesse  im  Rücken- 
marke in  diesem  Falle  ziehen.  Sowohl  die  Gefäße  mit  ihren  stark 
verdickten  Wandungen,  als  die  pathologischen  Bindegewebs- 
imassen,  welche  zusammen  einen  nicht  unerheblichen  Teil  des 
Rückenmarksquerschnittes  eingenommen  haben,  sind  an  den 
imeisten  Orten  sehr  kernarm.  Wir  können  demnach  nur  entweder 
eine  nicht  mehr  fortgehende  Entwicklung  der  Sklerose  oder  höch- 
stens eine  äußerst  langsame  Entwicklung  derselben  annehmen. 
Ferner  weisen  aber  die  Bilder  und  zwar  besonders  die  Art  und 
Weise,  wie  die  Ependymwucherung  von  den  sklerotischen  Massen 
mehrmals  mehr  oder  weniger  vollständig  umfaßt  wird,  darauf 
:hin,  daß  das  Bindegewebe  und  die  Gefäße  zusammen  an  vielen 
•Orten  zum  Teil  gleichsam  eine  Art  von  Hindernis  einer  fortge- 
setzten Wucherung  der  Ependymzellen  gegenüber  — falls  der 
abnorme  Wachstumstrieb  hier  noch  vorhanden  wäre  — darstellen 
könnten.  Wenn  wir  auch  von  der  oben  erwähnten  Möglichkeit, 
nämlich  der  Auffassung  der  Sklerose  als  einer  Reaktion  des  Orga- 
nismus der  Ependymwucherung  gegenüber  ganz  absehen,  so 
•sind  wir  nichtsdestoweniger  zu  dem  Schlüsse  berechtigt  und  auch 
igenötigt,  daß  die  Bindegewebswucherung  in 
diesem  Rückenmarke,  wenn  sie  auch  nicht 

Virchows  Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  196.  Hft.  3. 


25 


386 


gerade  als  eine  Narbenbildung  bezeichnet 
werden  kann,  jedenfalls  als  eine  Art  von  Aus- 
heilung zu  deuten  ist,  indem  die  Bindegewebsentwick- 
lung  und  die  Gefäßveränderungen  in  der  Form,  in  welcher  sie  jetzt 
im  Rückenmarke  vorhanden  sind,  mit  einem  Abschluß  der  krank- 
haften Prozesse  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind. 

Im  allgemeinen  hat  der  sklerotische  Prozeß  sich  nicht  über 
die  nächste  Umgebung  der  Ependymwucherung  hinaus  erstreckt. 
Dies  erfährt  allerdings  ein  paar  Ausnahmen,  indem  die  Sklerose, 
wie  oben  erwähnt,  teils  in  dem  3.-5.  Brustsegment,  teils  im 
8.  Halssegment  einen  größeren  Teil  der  Vorderhörner  angegriffen, 
in  dem  3. — 4.  Brustsegment  sogar  das  ganze  eine  Vorderhorn  er- 
setzt hat.  Schon  in  meiner  früheren  Arbeit  habe  ich  hervorgehoben, 
wie  gerade  in  diesen  Segmenten  (das  5.  Brustsegment  jedoch 
dabei  ausgenommen)  die  sklerotischen  Partien  in  den  Vorder- 
hörnern eine  mäßige  Kernvermehrung  zeigen. 

Es  ist  auffallend,  daß  eine  Kern  Vermehrung  in  den  sklero- 
tischen Partien  gerade  dort  vorhanden  ist,  wo  die  sklerotischen 
Prozesse  sich  über  die  nächste  Umgebung  der  Ependymwucherung 
hinaus  erstrecken.  Wir  wir  auch  den  Zusammenhang  zwischen  den 
sklerotischen  Prozessen  und  der  Ependymwucherung  auffassen 
wollen,  so  spricht  offenbar  dies  Verhalten  dafür,  daß  die  sklero- 
tischen Prozesse  hier  noch  nicht  abgelaufen  sind,  sondern  sich 
noch  immer  in  Entwicklung  (wenn  auch  nur  einer  langsamen) 
befinden.  Es  besagt  dies  m.  a.  W.,  daß  die  Ausheilung  hier  als 
unvollständig  betrachtet  werden  muß. 

Wollten  wir  schließlich  dem  sklerotischen  Prozesse  im  Rücken  - 
marke  dieses  Falles  einen  Namen  geben,  so  dürfte  es,  besonders 
in  Anbetracht  der  an  den  erwähnten  Orten  noch  vorhandenen, 
wenn  auch  ganz  diffus  verbreiteten  Kernvermehrung,  am  nächsten 
hegen,  denselben  als  eine  Entzündung,  eine  Myelitis 
aufzufassen.  (Es  mag  ausdrücklich  hervorgehoben  werden,  daß 
perivaskuläre  Zellinfiltrationen,  erweiterte  Gefäße,  Körnchen- 
zellen, angeschwollene  Nervenfasern  oder  veränderte  Ganglien- 
zellen in  diesem  Rückenmarke  gar  nicht  vorhanden  waren).  Aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  ist  anzunehmen,  daß  dieEntzündung 
schon  von  Anfang  an  eine  sehr  chronische  ge- 
wesen ist.  Nur  bei  dieser  Annahme  läßt  es  sich  nämlich  er- 
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klären,  daß  die  Myelitis,  deren  frühere  Ausbreitung  wir  durch 
die  gegenwärtige  Ausbreitung  ihres  Endprodukts,  nämlich  der 
.'Sklerose,  feststellen  können,  in  der  ganzen  Höhe  des  Rücken- 
marks fast  nur  auf  dieselben  Teile  des  Querschnittes,  nämlich 
die  zentrale  graue  Substanz  und  die  medialen  basalen  Teile  der 
Worderhörner  beschränkt  geblieben  ist,  während  die  der  ver- 
änderten Partien  unmittelbar  anliegenden  Vorderstränge  wie  auch 
■idie  Hinterstränge  von  den  krankhaften  Prozessen  gar  nicht  ange- 
griffen worden  sind.  Aus  der  oben  gegebenen  Darstellung  geht 
ferner  hervor,  daß  cüese  angenommene  Entzündung  durch  die  Ent- 
wicklung der  Sklerose  mehr  oder  weniger  vollständig  zur  Aus- 
heilung gekommen  ist. 

Die  Lokalisation  der  Sklerose  und  ihr  inbezug  auf  die  Aus- 
breitung hervortretender  Zusammenhang  mit  der  Ependymwucher- 
ung  dürfte  uns  dazu  berechtigen,  die  Myelitis  als  eine 
]p  er  i ependymäre  zu  bezeichnen.  In  diesem  Zusammenhänge 
mag  noch  bemerkt  werden,  daß,  wenn  die  oben  als  eine  Möglich- 
keit erwähnte  Auffassung  die  richtige  wäre,  daß  nämlich  die  Binde - 
igewebswucherung  und  die  Veränderungen  der  Gefäße  eine  Re- 
aktion des  Organismus  der  Ependymwucherung  gegenüber  dar- 
>$tellten,  so  wäre  auch  die  Myelitis  als  eine  sekundäre 
t (nach  der  primär  aufgetretenen  Ependymwucherung  entstandene) 
zu  bezeichnen. 

Wenn  ich  hier  den  Namen  Myelitis  benutzt  habe,  so  bin  ich 
mir  der  Unsicherheit  der  Abgrenzung  dieses  Begriffes  sehr  wohl 
bewußt,  will  aber  auf  die  so  vielfach  diskutierte  und  noch  unge- 
löste Frage,  inwiefern  wir  den  Begriff  Myelitis  vom  pathologisch- 
histologischen Gesichtspunkte  aus  abgrenzen  können,  nicht  ein- 
tgehen,  da  ich  keinen  Beitrag  zu  der  Lösung  derselben  geben  kann. 

Die  Krankengeschichte  des  Falles  II. 

Es  folgt  hier  mein  zweiter  Fall  von  Syringomyelie  (mit  sehr 
f chronischem  Verlaufe),  in  welchem  ich  die  anatomische  Unter- 
suchung ausgeführt  und  eine  starke  Entwicklung  des  Bindegewebes 
im  Rückenmarke  gefunden  habe. 

F a 1 1 II.  A.  W.,  Arbeiter  aus  Wendel,  Upland,  1855  geboren,  wurde  in 
' len  Jahren  1882,  1891  und  1900  in  der  hiesigen  medizinischen  Klinik  (Vorstand 
' iamals  Prof.  Henschen)  und  später  im  Jahre  1906  vom  3.  April  bis  zum 
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Tode  am  26.  Juli  desselben  Jahres  in  der  hiesigen  chirurgischen  Klinik  (Vorstand 
damals  Prof.  Lennander)  behandelt.  Die  Krankengeschichten  bei  diesen 
verschiedenen  Gelegenheiten  rühren  von  den  Herren  cand.  med.  Wennström, 
B e h in,  Flodqvist,  bez.  Ploman  her.  Aus  diesen  Krankengeschichten 
sei  folgender  stark  verkürzter  Bericht  hier  gegeben. 

Hereditäre  neuropathische  Disposition  scheint  nicht  vorhanden  gewesen 
zu  sein;  allerdings  wird  angegeben,  daß  der  Großvater  mütterlicherseits  eine 
Lähmung  der  Hände  gehabt  hat,  so  daß  die  Finger  Klauenstellung  hatten. 

Pat.  gibt  an,  Syphilis  nicht  gehabt  zu  haben. 

Im  Jahre  1865  hat  der  Kranke  wegen  Schmerzen  im  rechten  Unter- 
schenkel lange  Zeit  zu  Bett  liegen  müssen;  nach  4 Monaten  sind  Geschwüre  auf 
der  inneren  Seite  der  Tibia  aufgegangen,  durch  welche  Eiter  und  Knochen- 
splitter lange  Zeit  hindurch  secerniert  wurden.  Da  diese  Geschwüre  nicht  heilen 
wollten,  wurde  er  im  Jahre  1873’in  die  hiesige  chirurgische  Klinik  aufgenommen 
und  unter  der  Diagnose  Necrosis  tibiae  dx.  behandelt.  Er  wurde 
operiert  und  nach  3 Monaten  als  geheilt  entlassen. 

Auch  nach  dieser  Zeit  soll  aber  dieses  Bein  schwächer  als  das  andere  ge- 
wesen sein;  zeitweise  ist  es  auch  empfindlich  und  aufgetrieben  gewesen.  Indes 
ist  er  in  dieser  Zeit  arbeitsfähig  gewesen. 

Im  Jahre  1877  war  er  bei  Eisenbahnbau  mit  sehr  schwerer  Arbeit 
(Tragen  von  Eisenbahnschienen)  beschäftigt;  dabei  voll  er  das  allmähliche 
Auftreten  erst  leichter,  später  zunehmender  Schmerzen  im  ersten  Metacarpal- 
raume  rechterseits  gespürt  haben.  Die  Schmerzen  haben  sich  später  auch  auf 
die  anderen  Metacarpalräume  der  r.  Hand  ausgedehnt,  und  auch  Zuckungen 
der  Finger  sind  aufgetreten.  Ferner  hat  er  eine  beginnende  Ein- 
senkung der  r.  Metacar  palräume  bemerkt,  und  die  Fälligkeit  die 
Finger  zu  strecken  nahm  ab.  Die  Hand  wurde  auch  kälter  als  normal,  und 
der  Auffassung  des  Kranken  nach  wurde  das  Gefühl  auf  dem  Hypothenar  und 
den  Fingerspitzen  herabgesetzt. 

Allmählich  trat  jetzt  auch  ein  S c h w u n d d e r r.  S c li  u 1 1 e r m u s lt  e 1 n 
und  später  auch  derjenigen  d e s r.  Armsauf;  zu  derselben  Zeit  fing  auch 
der  Arm  an  schwächer  zu  werden.  Etwa  im  Jahre  1880  hat  er  begonnen,  beim 
Tragen  von  Lasten  auf  der  1.  Schulter  an  Schmerzen  zu  leiden  und  hat  die  Defor-' 
mität  des  Rumpfes  bemerkt. 

1882  wurde  in  der  medizinischen  Klinik  folgen- 
der Status  f e s t g e s t e 1 1 1 : 

Eine  rechtsseitige  S c o 1 i o s e etwa  vom  4.  Hals-  bis  zum  12.  Brust- 
wirbel mit  einer  linksseitigen  Verbiegung  darunter.  — Muse,  pector.  maj.  zum 
Teil  ganz  atrophisch,  ferner  Atrophie  von  Muse,  deltoideus,  wie  auch  eine  e r - 
liebliche  Atrophie  der  Muskeln  des  Ober  - und  Unter- 
arms. Starke  Atrophie  der  sämtlichen  Muskeln  der 
Hand.  Dies  bezieht  sich  alles  auf  die  rechte  Seite.  Muse,  cucullares  normal. 
— Kerne  Angaben  betreffend  der  Sensibilität. 

Im  Jahre  1 883  hat  das  1.  * B e i n begonnen  sch  w ächer  zu 
werden;  dabei  soll  er  auch  Zuckungen  und  Schmerzen  in  diesem  Unterschenkel 
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bemerkt  haben.  Als  er  im  Jahre  1889  mit  Holzsägen  beschäftigt  war,  bemerkte 
er.  daß  die  Kraft  der  1.  Hand  (welche  Hand  er  ausschließlich  brauchen  mußte) 
.geringer  wurde;  auch  an  diesem  Orte  sollen  Schmerzen  und  Zuckungen  auf- 
.getreten  sein.  — Störungen  in  der  Funktion  der  Harnblase  und  des  Mastdarras 
sollen  seit  langer  Zeit  vorgekommen  sein. 

1891  wurde  in  der  medizinischen  Klinik  fol- 
gender Status  gefunden: 

Am  r.  Ellbogen  ein  ovales  Geschwür  (Durchmesser  etwa  2 y2  cm), 
-scharf  begrenzt,  welches  seit  5 Jahren  bestanden  hat.  Die  Scoliose  hat 
seit  1882  zugenommen;  die  maximale  Abweichung  jetzt  7 cm,  damals  3 cm.  Der 
f Kranke  leidet  an  Inkontinenz  von  Harn  und  Fäces. 

Das  Gehör  herabgesetzt,  besonders  rechterseits,  was  von  jeher  der  Fall 
.gewesen  sein  soll.  Sonst  läßt  sich  keine  Störung  der  Funktionen  der  Gehirn- 
i nerven  feststellen. 

Starke  Herabsetzung  des  Tastsinnes1)  auf  Hypo- 
thenar  und  auf  den  3 — 5 Fingern  beiderseits,  auf  dem 
1.— 2.  Finger  der  Tastsinn  aber  normal.  Störung  dieses  Sinnes  auf  dem  r.  Unter- 
arme, am  meisten  auf  seiner  ulnaren  Seite;  ähnliche,  aber  weniger  ausgesprochene 
.'Störung  auf  dem  1.  Unterarme.  Auf  dem  Oberarme  und  der  Schulter  Herab- 
setzung des  Tastsinnes  rechterseits,  nicht  aber  auf  der  1.  Seite. 

Spitze  und  Kopf  der  Nadel  können  auf  den 
1H  ä n d n nicht  unterschieden  werden;  diese  Störung  betrifft 
;in  höherem  Grade  die  r.  Hand  als  die  1.  Ob  die  Analgesie  sich  auch  auf  das  Gebiet 
oberhalb  der  Hände  erstreckt  hat,  wird  nicht  angegeben.  — Bei  verschlossenen 
Augen  kann  der  Kranke  die  Stellung  seiner  Arme  angeben  und  die  Stellung  des 
•einen  Arms  mit  dem  anderen  nachahmen. 

Auf  dem  1.  Unterschenkel  und  dem  1.  Fuße  ist  der  Tastsinn  herabgesetzt; 
auf  dem  r.  Oberschenkel  auch  „ziemlich  schwach”.  Dasselbe  wird  für  ein  Gebiet 
„etwa  der  Ausbreitung  des  r.  Muse.  serr.  ant.  maj.  entsprechend”  angegeben. 

Die  Muskelatrophie  des  r.  Armes  wird  etwa  in  derselben  Weise  wie  im 
Jahre  1882  geschildert.  Der  Kranke  schleppt  das  1.  Bein  beim  Gehen,  und  auch 
sonst  ist  das  1.  Bein  schwächer  als  das  r.  Die  Muskulatur  des  1.  Beins  ist  von 
schlaffer  Konsistenz.  Er  kann  mit  geschlossenen  Augen  gehen  und  zeigt  keine 
Ataxie.  Keine  spastischen  Erscheinungen. 

Während  des  Aufenthaltes  in  der  Klinik  soll  die  Inkontinenz  der  Harnblase 
und  des  Mastdarms  sich  etwas  gebessert  haben,  sonst  blieb  der  Zustand  aber 

J)  Ich  will  hier  ausdrücklich  hervorheben,  daß,  wenn  ich  in  dieser  Arbeit, 
gleichwie  auch  in  einer  früheren  (Petren  und  B e r g m a r k),  den 
Ausdruck  „Tastsinn”  benutzt  habe,  um  die  Fähigkeit  zu  bezeichnen,  ein- 
fache taktile  Reize,  feinste  Berührungen  aufzufassen,  dies  ausschließlich 
geschieht,  um  dem  gewöhnlichen  Sprachgebrauch  zu  folgen  und  dadurch 
die  Darstellung  leichter  verständlich  zu  machen.  Gleichzeitig  halte  ich  aber 
an  meiner  früher  in  meiner  Arbeit  über  die  sensorischen  Bahnen  des  Rücken- 
marks näher  dargelegten  Meinung  fest,  daß  es  in  jeder  Hinsicht  richtiger 
wäre,  die  genannte  Fähigkeit  als  den  Drucksinn  zu  bezeichnen. 
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unverbessert.  In  den  folgenden  Jahren  nahm  die  Schwäche  des  1.  Arms  und  des 
1.  Beins  zu. 

Im  Jahre  1897  hatte  der  Kranke  einen  Anfall  von  Schwindel,  und  etwas 
später  traten  die  Erscheinungen  einer  linksseitigen  Otitis  media  auf.  Später  in 
demselben  Jahre  soll  der  r.  Arm  beim  Erwachen  eines  Morgens  ganz  gelähmt 
gewesen  sein  ( ?);  dies  soll  ein  ganzes  Jahr  fortgedauert  haben,  dann  ist  aber  die 
Motilität  zum  Teil  zurückgekehrt  (?).  Die  Schwindelanfälle  sind  niemals  wieder 
aufgetreten.  Die  Incontinenz  nahm  während  der  letzten  Jahre  vor  1900 
wieder  zu. 

Im  Jahre  1900  folgender  Status  in  der  medi- 
zinischen Klinik; 

Die  Scoliose  wie  früher.  Das  Geschwür  am  r.  Ellbogen  geheilt.  Den  Harn 
kann  er  nur  y2 — 1 Stunde  halten;  wenn  er  nicht  an  Diarrhöe  leidet,  hat  er  keine 
Incontinentia  alvi. 

Kerne  sichere  Störung  des  Tastsinnes  im  Trigeminusgebiete;  der  Pat. 
behauptet  allerdings,  leichtere  Berührung  auf  der  1.  Wange  besser  als  rechter- 
seits  zu  fühlen.  Schmerz-  und  Temperatursinn  im  Gesicht  normal.  Sonst  keine 
Störung  der  Funktionen  der  Gehirnnerven  (nur  das  Gehör  wie  vorher). 

Starke  Herabsetzung  des  Tastsinnes  beiderseits  auf 
Hypothenar  und  auf  dem  3. — 5.  Finger;  auf  dem  1. — 2.  Finger  und  auf  den  Hän 
den  nur  leichte  Abstumpfung  dieses  Sinnes.  Der  Tastsinn  der  Unterarme  wie  im 
Jahre  1891.  Auf  dem  Oberarme  und  der  Schulter  Herabsetzung  dieses  Sinnes, 
am  meisten  rechterseits. 

Kopf  und  Spitze  der  Nadel  werden  auf  der  r.  Hand 
nicht  unterschieden,  auf  der  1.  Hand  nur  auf  Thenar;  der  Unterschied 
zwischen  ihnen  wird  beiderseits  auf  den  Ober-  und  Unterarmen  nicht  aufgefaßt. 
Auf  der  r.  Seite  des  Halses  findet  man  dasselbe  Verhalten,  linkerseits  ist  hier  aber 
keine  Analgesie  vorhanden.  — Eine  erhebliche  Störung  der 
Temperatursinne  ist  auf  den  Armen  vorhanden;  sie  ist  rechterseits 
am  stärksten  entwickelt  und  nimmt  beiderseits  proximalwärts  ab. 

Auf  den  unteren  Extremitäten  ist  der  Tastsinn  beiderseits  in  großer  Aus- 
dehnung herabgesetzt.  Auf  dem  Rumpfe  eine  erhebliche  Herabsetzung  rechter- 
seits, welche  sich  von  oben  bis  zum  Nabelplane  erstreckt;  dieser  Sinn  ist  aber 
auch  auf  demselben  Gebiete  linkerseits  nicht  ungestört. 

Die  Analgesie  setzt  sich  von  den  Armen  auch  nach  unten  auf  dem  Rumpfe 
fort,  und  zwar  linkerseits  bis  zur  Mamillarebene  und  rechterseits  bis  zur  Nabel - 
ebene.  Auf  den  unteren  Extremitäten  können  wieder  Spitze  und  Kopf  der. 
Nadel  nicht  unterschieden  werden.  — Auf  dem  Rumpfe  ist  eine  Thermoanästhesie 
vorhanden,  deren  Ausdehnung  etwa  derjenigen  der  Analgesie  entspricht.  Auf  dem 
r.  Unterschenkel  und  auf  den  beiden  Füßen  ist  eine  Thermoanästhesie  festge- 
stellt; sonst  auf  den  unteren  Extremitäten  ist  dies  aber  nicht  der  Fall  (die  Unter- 
suchung ist  allerdings  nur  mit  den  Temperaturen  von  20°  C und  40°  C vorgenommen 
worden). 

BeimVersuche,  den  Kranken  bei  verschlossenen  Augen  die  Stellung  seiner  Ex- 
tremitäten angeben  zu  lassen,  wurde  keine  Störung  des  Muskelsinnes  nachgewiesen. 
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Auf  der  r.  Hand  ist  die  Opposition  des  Daumens,  die  Ab-  und  Adduktion 
der  Finger  inkl.  des  Daumens  und  die  Streckung  der  Interphalangealgelenke 
völlig  aufgehoben;  die  Streckung  der  Metakarpo-phalangeal-Gelenke  ist  fast 
aufgehoben,  die  Beugung  der  Finger  aber  möglich.  Eine  erhebliche  Parese  der 
Bewegungen  des  r.  Handgelenks;  die, Beugung  des  r.  Unterarms  ist  erhalten  ge- 
blieben, seine  Streckung  aber  nicht  möglich.  Die  Bewegungen  des  r.  Schulter- 
«elenks  zeigen  eine  erhebliche  Parese. 

Die  Bewegungen  des  1.  Handgelenkes  sind  bedeutend  paretisclr,  die  sonstigen 
Bewegungen  des  1.  Armes  werden  aber  mit  etwa  normaler  roher  Kraft  ausgefiihrt. 


Eine  sehr  starke  Atrophie  der  sämtlichen  Mus- 
keln der  r.  Hand,  eine  deutliche,  aber  weniger  ausgesprochene  Atrophie 
der  Muskebi  der  1.  Hand.  Die  Muskulatur  des  r.  Ober-  und  Unterarms  ist  atro- 
phisch; besonders  trifft  dies  für  die  Extensoren  auf  dem  Unterarme  zu.  Die 
Muskulatur  des  1.  Armes  (diejenige  der  Hand  ausgenommen)  ist  ziemlich 
kräftig. 

Der  Gang  des  Pat.  ist  ataktisch  und  schleppend;  besonders  schleppt  das 
1.  Bein  beim  Gehen  nach.  Mit  verschlossenen  Augen  kann  er  nicht  gehen.  Die 
Kraft  der  Bewegungen  der  Beine  ist  herabgesetzt,  besonders  links;  eine  aus- 
. gesprochene  Atrophie  der  Muskulatur  der  unteren  Extremitäten  ist  aber  nicht 
vorhanden. 

Die  Patella  rreflexe  positiv,  rechte  rseits  stärk  er. 
Kein  Dorsalklonus. 

Während  des  Aufenthaltes  in  der  medizinischen  Klinik  trat  ein  rechts- 
seitiges Empyem  auf,  und  der  Pat.  wurde  deswegen  in  der  chirurgischen  Klinik 
operiert.  i Jjtr- 

Während  der  folgenden  Jahre  hat  der  Kranke  sich  noch  mit  Holzsägen 
beschäftigen  können.  Die  Inkontinenz  des  Harns  und  der  Fäzes  ist  etwa  die- 
selbe verblieben.  Im  Anfänge  des  Jahres  1906  ist  Kurzatmigkeit  aufgetreten. 
'Seit  dieser  Zeit  hat  er  wieder  ein  Geschwür  auf  dem  r.  Ellbogen  gehabt.  Im 
März  1906  hat  er  auf  den  Fingern  (beiderseits)  Brandwunden  bekommen,  ohne 
daß  er  dabei  die  Wärme  gefühlt  hatte. 

Am  26.  März  trat  eine  akute  schmerzhafte  Anschwellung  der  r.  Knieregion 
auf,  und  der  Kranke  wurde  kurz  nachher  in  die  chirurgische  Klinik  aufge- 
nnommen. 

Dort  wird  im  Anfänge  April  1906  folgender  Status 
berichtet : 

Geschwür  des  r.  Ellbogens,  gleichwie  auch  Geschwüre 
ides  r.  5.  Fingers  und  des  2.  und  5.  Fingers  linkerseits  vor- 
handen. Schmerzhafte  Anschwellung  in  der  r.  Kniekehle.  Sequestration  der  Ti- 
bia (1.  Mai)  mit  nachfolgender  Hauttransplantation  wurde  ausgeführt. 

In  den  Funktionen  der  Gehirnnerven  läßt  sich  (von  der  Störung  des  Gehörs 
abgesehen)  keine  Störung  feststellen. 

Der  Tastsinn  ist  herabgesetzt  (Berührung  mit  weichem 
Pinsel  wird  nämlich  nicht  aufgefaßt):  beiderseits  auf  den  Fingern  und  den  Händen, 
lur  Thenar  und  Daumen  ausgenommen  (jedoch  ist  der  Tastsinn  rechterseits 
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auf  der  Dorsalseite  der  Iland  in  etwas  größerer  Ausdehnung  erhalten;  nämlich 
auf  der  ganzen  radialen  Hälfte),  auf  den  ulnaren  Hälften  der  Dorsalseite  der  bei- 
den Unterarme,  auf  einem  Gebiete  auf  der  r.  Seite  des  Brustkastens,  dessen  Aus- 
dehnung man  nicht  hat  näher  bestimmen  können  (der  Kranke  war  psychisch 
ziemlich  abgestumpft);  auf  einem  Teile  des  Bauches  zwischen  dem  Nabel  und 
dem  Rande  des  Brustkastens  (in  der  Krankengeschichte  nicht  näher  angegeben), 
auf  dem  r.  Oberschenkel,  auf  dem  r.  Unterschenkel,  nur  ein  Gebiet  auf  der 
medialen  Seite  der  libia  ausgenommen,  auf  der  hinteren  und  lateralen  Seite  des 
1.  Unterschenkels  und  schließlich  auf  den  Plantarseiten  der  beiden  Füße.  Auf 
den  Händen  und  dem  erwähnten  Gebiete  des  Bauches  bemerkt  der  Patient  sogar 
nicht  ziemlich  starke  Berührungen  (wodurch  eine  Störung  auch  des  Drucksinnes 
der  etwas  tieferen  Bildungen  bewiesen  wird).  Es  geht  aus  dieser  Darstellung  her- 
vor, daß  man  den  Tastsinn  auf  den  Oberarmen  nicht  herabgesetzt  gefunden  hat; 
es  wird  allerdings  angegeben,  daß  auch  auf  den  hier  nicht  aufgezählten  Teilen 
des  Körpers  die  Berührung  mit  dem  Pinsel  etwas  zögernd  und  unbestimmt  auf- 
gefaßt wird. 

Leichte  Stiche  mit  Nadel  werden  im  allgemeinen  auf 
den  folgenden  Gebieten  nicht  aufgefaßt  (und  demnach  auch  Spitze 
und  Kopf  der  Nadel  nicht  unterschieden),  nämlich  auf  dem  r.  Arme,  auf  dem 
1.  Arme  (nur  die  Region  des  Muse,  deltoideus  ausgenommen),  auf  der  r.  Seite  der 
Brust  und  zwar  auch  über  die  Mittellinie  hinaus  etwa  bis  zur  1.  Parasternallinie, 
auf  dem  Bauche  auf  denselben  Gebieten,  wo  der  Tastsinn  herabgesetzt  gewesen 
ist,  und  auf  dem  r.  Beine,  nur  die  vordere,  mediale  Seite  des  Oberschenkels  und 
die  obere  mediale  Hälfte  der  Vorderseite  des  Unterschenkels  ausgenommen. 
Auf  den  Händen  ist  die  Analgesie  vollständig.  Auf  dem  1.  Oberschenkel  gibt 
der  Kranke  an,  bei  leichten  Nadelstichen  ziemlich  starke  Schmerzen  zu  fühlen. 

Die  Temperatursinne  sind  nicht  untersucht  worden. 

Der  Muskelsinn  für  die  Bewegungen  der  Finger  wird  herabgesetzt  gefunden 
(dieser  Sinn  wird  liier  jetzt  in  der  Weise  untersucht,  daß  die  Fähigkeit,  kleinste 
passive  Bewegungen  der  Gelenke  aufzufassen,  geprüft  wird).  Nebenbei  mag 
in  diesem  Zusammenhänge  hervorgehoben  werden,  daß  ich  diese  Untersuchungs- 
methode habe  einführen  lassen,  weil  dieselbe  viel  empfindlicher  ist  als  die  sonst  oft- 
mals gebrauchten,  wie  das  Angeben  der  Stellung  der  Extremitäten  oder  das  Nach- 
ahmen der  Stellung  der  einen  Extremität  mit  der  anderen  (bei  geschlossenen 
Augen).  Ferner  meine  ich,  daß  diese  Untersuchungsmethoden  sich  auf  weit 
kompliziertere  Funktionen  beziehen  als  jene,  wo  es  sich  nur  darum  handelt, 
die  Richtung  feinster  passiver  Bewegungen  anzugeben  Ich  halte  es  aber  für 
außerordentlich  wichtig,  daß  jede  sensorische  Untersuchung  sich  auf  möglichst 
einfache  Funktionen  bezieht,  weil  unsere  Schlüsse  sonst  von  mehreren  und 
nur  schwierig  oder  gar  nicht  bestimmbaren  Faktoren  abhängen  werden.) 

Betreffs  des  Muskelsinns  der  Zehen  sind  keine  Angaben  in  der  Kranken- 
geschichte vorhanden. 

Die  Finger  der  rechten  Hand  finden  sich  in  Flexionsstellung  und  können 
nicht  gestreckt,  wohl  aber  noch  ein  wenig  gebeugt  werden.  Die  Bewegungen  der 
r.  Hand  gleichwie  auch  diejenigen  des  r.  Ellbogens  können,  wenn  auch  langsam, 


393 


ausgeführt  werden;  ihre  Kraft  ist  aber  im  äußersten  Grade  reduziert.  Der  r.  Arm 
kann  nicht  über  die  Horizontalebene  hinaus  gehoben  werden. 

Die  Bewegungen  der  1.  Hand  werden,  wenn  auch  langsam  und  mit  redu- 
zierter Kraft  (mit  Dynamometer  10,5  Kg.),  ausgeführt.  Die  rohe  Kraft  der 
sonstigen  Bewegungen  des  1.  Arms  ist  ziemlich  gut. 

Der  Zustand  der  Muskulatur  der  Hände  und  der  Arme  entspricht  den  An- 
gaben im  Status  von  1900. 

Die  Bewegungen  in  den  Gelenken  der  unteren  Extremitäten  können  aus- 
. geführt  werden;  nur  wird  bemerkt,  daß  die  Kraft  des  1.  Unterschenkels  herab - 
.gesetzt  ist.  Der  Pat.  kann  wegen  allgemeiner  Schwäche  nicht  aufstehen,  so  daß 
der  Gang  nicht  geprüft  worden  ist. 

Die  Muskulatur  des  1.  Unterschenkels  ist  etwas  atrophisch  und  erheblich 
'Schwächer  entwickelt  als  diejenige  der  r.  Seite.  Die  Muskulatur  der  beiden  Ober- 
schenkel ist  kräftig. 

Die  Patellarreflexe  sind  schwach.  Der  r.  Kremasterreflex  ist  normal,  der 
1.  etwas  schwach.  Die  sonstigen  Reflexe  werden  nicht  angegeben. 

Die  peripherischen  Arterien  sind  rigid.  Der  zweite  Aortaton  ist  kräftig 
verstärkt.  Albuminurie. 

Später  im  Sommer  traten  die  Erscheinungen  einer  allgemeinen  Septikämie 
auf  und  der  Kranke  starb  am  26.  Juli. 

Gehirn  und  Rückenmark  wurden  herausgenommen  und  in  10%iger  Formol- 
lösung  aufbewahrt.  Sonst  wurde  keine  Sektion  vorgenommen. 

Wenn  auch  diese  Krankengeschichte  nicht  in  jeder  Hinsicht 
vollständig  ist,  so  lehrt  sie  uns  jedenfalls  ganz  sicher,  daß  es  sich 
um  eine  Syringomyelie  und  zwar  eine  Syringomyelie  mit  einem 
'Sehr  chronischen  Verlaufe  handelt.  In  der  Hauptsache  sind  die 
hier  beobachteten  Symptome  für  die  Krankheit  typisch,  in  jeder 
iHinsicht  trifft  dies  aber  nicht  zu. 

Was  die  Erscheinungen  seitens  der  oberen  Extremitäten  be- 
trifft, so  können  diese  (die  Atrophie  und  die  Lähmung  von  charak-' 
teristischer  Verbreitung,  die  erhebliche  Analgesie  und  Thermo - 
aanästhesie  der  ganzen  oberen  Extremitäten,  das  Auftreten  sehr 
chronischer  Geschwüre)  als  ganz  typisch  bezeichnet  werden.  Nur 
könnte  bemerkt  werden,  daß  die  Herabsetzung  des  Tastsinnes 
l eine  etwas  größere  Verbreitung  hatte,  als  sonst  im  allgemeinen 
der  Fall  ist;  dabei  ist  allerdings  daran  zu  erinnern,  daß  der  Tast- 
I sinn  bei  Syringomyelie  in  sehr  wechselnder  Ausdehnung  gestört 
| sein  kann,  und  daß  es  sich  hier  um  einen  Fall  handelte,  wo  die 
I 'Symptome  schon  29  Jahre  bestanden  hatten. 

Die  charakteristische  Skoliose  war  vorhanden.  Die  Sensi- 
bilität des  Rumpfes  war  in  großer  Ausdehnung  herabgesetzt,  was 
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bei  ciilem  so  alten  Falle  nur  zu  erwarten  war.  Was  aber  die  unteren 
Extremitäten  betrifft,  so  vermissen  wir  die  für  Syringomyelie  in 
erster  Linie  charakteristischen  Symptome,  nämlich  die  spastischen 
Erscheinungen,  bzw.  die  spastische  Lähmung.  Hier  war  zwar 
eine  Schwäche  der  unteren  Extremitäten,  besonders  linkerseits, 
vorhanden,  aber  ohne  jede  Spur  von  spastischen  Symptomen, 
dagegen  mit  einer  gewissen  Atrophie  (linkerseits)  verbunden,  die 
indessen  nicht  sehr  erheblich  war.  Diesen  Symptomen  nach  hätten 
wir  zu  erwarten,  daß  die  Syringomyelie  auch  die  Lendenanschwellung 
selbst  angegriffen  und  dort  die  vorderen  Hörner  nicht  verschont 
hätte  — was  bekanntlich  gar  keine  Seltenheit  darstellt,  wenn  auch 
die  motorischen  Störungen  der  unteren  Extremitäten  bei  Syringo- 
myelie meistens  durch  die  Läsion  der  Pyramidenbahnen  in  der 
Halsanschwellung  oder  im  Brustmarke  verursacht  werden.  Auf 
die  Frage  der  Sensibilitätsstörungen  der  unteren  Extremitäten 
werde  ich  nach  der  anatomischen  Beschreibung  zurückkommen. 

Die  in  diesem  Falle  beobachteten  motorischen  Störungen  der 
Harnblase  und  des  Mastdarms  stimmen  mit  dem,  was  man  bei 
Syringomyelie  wenigstens  nicht  selten  findet,  gut  überein.  In 
Anbetracht  des  Umstandes,  daß  eine  spastische  Parese  der  unteren 
Extremitäten  nicht  vorhanden  war,  und  daß  folglich  das  Leitungs- 
vermögen des  Bückenmarks  zum  großen  Teil  erhalten  gebheben  war, 
müssen  die  betreffenden  Störungen  der  Harnblase  und  des  Mastdarms 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  auf  das  schon  aus  anderen  Gründen 
anzunehmende  Übergreifen  der  Syiingomyelie  auch  auf  die  graue 
Substanz  im  untersten  Teile  des  Kückenmarks  zurückgeführt 
werden. 

Keine  Symptome  einer  vorhandenen  Syringobulbie  wurden 
klinisch  festgestellt. 

In  bezug  auf  den  Krankheitsverlauf  dieses  Falles  möchte  ich 
die  Aufmerksamkeit  ganz  besonders  darauf  lenken,  daß  dieser 
nicht  nur  ein  sehr  chronischer  gewesen  ist,  sondern  daß  auch  die 
Symptome  der  oberen  Extremitäten  offenbar  sehr  lange  Zeit  hin- 
durch während  des  späteren  Teiles  des  Lebens  nicht  zugenommen  ; 
haben.  Gewissen  Angaben  in  den  Krankengeschichten  nach  könnte 
man  sogar  daran  denken,  daß  betreffs  gewisser  Symptome,  be- 
sonders der  Ausbreitung  der  Störungen  des  Tastsinnes  auf  den  j 
oberen  Extremitäten  und  der  Ausbreitung  der  Analgesie  auf  dem 
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linken  Beine,  eine  Remission  stattgefunden  hätte.  In  Anbetracht 
des  Umstandes,  daß  die  Untersuchungen  von  verschiedenen 
Beobachtern  herrühren,  daß  die  Untersuchungen  mehrere  Jahre 
auseinanderliegen,  und  daß  sie  vielleicht  zum  Teil  mit  nicht  ganz 
identischen  Untersuchungsmethoden  vorgenommen  worden  sind, 
glaube  ich  allerdings,  daß  wir  den  Schluß  auf  eine  stattgefundene 
Remission  nicht  mit  Sicherheit  ziehen  können. 

Beschreibung  des  Rückenmarks  im  Falle  II. 

Das  Rückenmark  war  in  10  % iger  Formollösung  aufbewahrt  worden. 
Bei  der  makroskopischen  Betrachtung  des  gehärteten  Organs  tritt  hervor,  daß 
der  untere  Teil  des  Halsmarks  und  wenigstens  die  obere  Hälfte  des  Brustmarks 
von  vom  nach  hinten  stark  abgeplattet  ist.  Ferner  läßt  sich  erkennen,  daß 
•wenigstens  gewisse  Teile  des  unteren  Brustmarks  beim  Herausnehmen  be- 
• schädigt  worden  sein  müssen,  indem  sie  eine  schon  makroskopisch  hervortretende 
artifizielle  Heterotopie  zeigen.  Der  ganze  untere  Teil  des  Rückenmarks,  vom 
10.  Brustsegmente  ab,  weist  eine  quer  durch  das  Rückenmark  verlaufende 
Spalte  auf. 

Nachdem  das  Studium  der  zuerst  mitersuchten  Stücke  des  Organs  vieles 
.von  Interesse  dargeboten  hatte,  habe  ich  eine  sehr  eingehende  Untersuchung 
des  Rückenmarks  vorgenommen.  Von  fast  jedem  Segmente  habe  ich  ein  Stück 
untersucht  (nur  die  am  stärksten  heterotopischen  Partien  ausgenommen). 
Um  zu  einer  Erklärung  gewisser  eigenartiger  Befunde  gelangen  zu  können, 
:habe  ich  einen  sehr  großen  Teil  des  Halsmarks  an  Serienschnitten  untersucht ; 
das  verlängerte  Mark  ist  in  Serienschnitten  bis  etwas  oberhalb  der  oberen  Grenze 
der  anatomischen  Veränderungen  zerlegt  worden.  Die  Stücke  vom  Rücken- 
-mark  wurden  teils  in  Zelloidin  direkt  eingebettet,  teils  wurden  sie  vorher  für 
ein  paar  Wochen  in  die  Müller  sehe  Flüssigkeit  übergeführt.  Die  Schnitte 
wurden  hauptsächlich  nach  Pal,  Kulschitski,  Nissl,  Harry, 
van  G i e s o n und  mit  Nigrosin  oder  Alaunkarmin  gefärbt. 

Auch  in  diesem  Falle  will  ich  bei  der  Beschreibung  des  Rückenmarks 
von  unten  anfangen. 

II.  Sakralsegment.  In  der  Mitte  des  Rückenmarks  findet  sich  eine 
:große,  ovale,  querverlaufende  Höhle  (etwa  3,5  x 1 mm),  durch  welche  der  vordere 
Teil  des  Rückenmarks  abgeplattet  ist.  Von  dieser  Höhle  geht  beiderseits  eine 
'Spalte  aus,  welche  sich  eben  an  der  Grenze  zwischen  dem  Vorder-  und  Hinter - 
home  befindet  und  lateralwärts  bis  nach  den  Seitensträngen  hin  erstreckt. 
Ein  Zentralkanal  ist  nicht  vorhanden.  In  der  vorderen  Wand  der  Höhle,  in 
! der  Mittellinie  sieht  man  auf  einigen  der  Schnitte  Haufen  von  Ependym- 
zellen  (vielleicht  sind  sie  auf  den  anderen  Schnitten  weggefallen),  welche  sich 
i iateralwärts  fortsetzen,  um  beiderseits  etwas  seitwärts  von  der  Mittellinie  und 
symmetrisch  stark  zuzunehmen.  Diese  Ependympartien  bilden  kleine  Er- 
hebungen im  Lumen  der  Höhle  und  sind  auf  allen  Schnitten  konstant  vor- 
landen. Die  Anordnung  der  Haufen  der  Ependymzellen  auf  den  angegebenen 
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Gebieten  entspricht  völlig  dem  gewöhnlichen  Bilde  im  Rückenmarke  an  der 
Stelle  eines  obliterierten  Zentralkanals.  Eine  Anordnung  der  Ependymzellen 
als  Epithelbekleidung  der  Höhle  ist  nicht  vorhanden.  Mit  den  Haufen  von 
Ependymzellen  vermischt  finden  sich  große  Gefäße  (wahrscheinlich  die  großen 
Gefäße,  die  normalerweise  an  der  Seite  des  Zentralkanals  gelegen  sind,  also 
die  vertikalen  Äste  der  Arteriae  sulcocommiss.  (Adamkiewicz)  bez. 
•der  Arteriae  centrales  medull.  spin.  ( K a d y i ) ) und  ziemlich  viel  Binde- 
gewebe, welches  mit  dem  Piablatt  in  der  Fissura  spin.  ant.  in  Verbindung  steht. 

Die  hintere  Wand  der  Höhle  wird  von  einem  Gliasaum,  mit  einer  Breite 
von  höchstens  0,15  mm,  die  vordere  Wand  dagegen  ziemlich  regelmäßig  von 
einer  feinen  Bindegewebsschicht  gebildet. 

In  den  Spalten,  welche  beiderseits  die  Höhle  lateralwärts  fortsetzen, 
finden  sich  viele  ganz  frei  gelegene  Gefäße  mit  starker  Verdickung  der  Wand, 
besonders  der  Adventitia.  Ferner  sieht  man  aber  auch  im  Hohlraume  der  Spalten 
mehrmals  einige,  gewöhnlich  2 oder  3 sklerotische  Gefäße  zusammenliegen, 
die  von  einer  gemeinsamen,  festen  Bindegewebskapsel  umschlossen  sind 
(Fig.  1 u.  2,  Taf.  IX).  Sie  entsprechen  ganz  dem,  was  Andre  Thomas 
und  Hauser  als  „Pelotons  vasculairs”  oder  „Pelotons  vasculo-nerveux” 
beschrieben  haben.  Ich  werde  im  folgenden  für  diese  Bildungen  die  Bezeichnung 
„Insel”  oder  „Gefäßinsel“  (je  nach  ihrer  Art)  brauchen.  Die  Mehrzahl  dieser 
Inseln  enthalten  nämlich  nur  Gefäße,  in  anderen  gibt  es  aber  zwischen  den  Ge- 
fäßen und  der  äußeren  Kapsel  ein  zellenreiches  Gewebe  (Fig.  3,  Taf.  IX  ),  dessen 
eigentliche  Art  sich  auf  diesen  Schnitten  nicht  ohne  Schwierigkeit  hat  fest- 
stellen lassen.  Indes  habe  ich  bei  Durchmusterung  einer  großen  Zahl  von 
Schnitten  teils  von  diesem,  teils  vom  folgenden  Stücke  (I.  Sakralsegment) 
ganz  vereinzelte  Ganglienzellen  in  diesem  Gewebe  auffinden  können. 
Folglich  läßt  sich  dieses  Gewebe  nur  als  graue  Substanz  auffassen,  die  in  irgend- 
welcher Weise  abgeschnürt  worden  ist.  Die  Untersuchung  anderer  Teile  des 
Rückenmarks  hat  weitere  Stützen  für  diese  Auffassung  ergeben,  ich  werde 
daher  an  den  betreffenden  Orten  auf  diese  Frage  zurückkommen.  Der  Durch- 
messer dieser  Inseln  beträgt  höchstens  0,15  mm.  Kleinere  Inseln  gibt  es  von 
fast  jeder  Größe,  und  man  findet  alle  Übergänge  von  den  großen  Inseln  zu 
ganz  kleinen,  isolierten,  einzelnen  Gefäßen. 

An  der  Wand  der  großen  Höhle  kommen  auch  einige  wenige,  ziemlich 
kleine  Gefäßinseln  vor.  Das  Verhalten  der  Spalte  und  der  Gefäßinseln  ist  beider- 
seits in  der  Hauptsache  dasselbe.  Es  ist  allerdings  zu  bemerken,  daß  die  Spalte 
rechterseits  bis  zu  ihrem  Ende  regelmäßig  offen  steht,  was  auf  der  linken 
Seite  nicht  mit  demselben  Regelmäßigkeit  der  Fall  ist.  Wo  dies  nicht  der  Fall 
ist,  erhält  man  aber  ein  Bild,  als  würde  die  Spalte  von  einem  Bande  lockeren 
Gewebes,  welches  zum  größten  Teil  von  den  hier  beschriebenen  Gefäßinseln 
gebildet  ist,  fortgesetzt.  Das  Aussehen  dieses  Gewebes  ist  in  der  Tat  ein  solches, 
daß  man  die  Frage,  ob  eine  Spalte  vorhanden  ist  oder  nicht,  nur  entscheiden 
kann,  falls  man  imstande  ist,  eine  bestimmte  begrenzende  Wand  der  Spalte 
überall  zu  verfolgen. 

Bei  näherer  Betrachtung  läßt  sich  auch  rechterseits  feststellen,  daß 
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außerhalb  der  Spalte  entsprechende  Gefäßinseln  Vorkommen,  obgleich  sie  noch 
nicht  losgesprengt  worden  sind.  Sie  liegen  indessen  alle  der  Wand  der  Spalte 
unmittelbar  an,  und  das  Gewebe  bietet  auf  diesen  Orten  ein  lockreres  Bild  als 
-sonst  dar. 

Linkerseits  findet  sich  zwischen  dem  lateralen  Ende  der  Spalte  und  dem 
■Seitenstrange  eine  kleine  Partie  eines  Gewebes,  welches  eine  mäßige,  diffus 
verbreitete  Zelleninfiltration  zeigt.  Auf  diesem  Gebiete  dürfte  die  Zahl  der 
Gefäße  ein  wenig  vermehrt  sein. 

Das  rechte  Vorderhom  ist  atrophisch,  d.  h.  es  nimmt  einen  viel  geringeren 
Raum  als  das  linke  ein.  Recliterseits  findet  sich  vor  der  Spalte  in  der  grauen 
-Substanz  eine  Partie,  die  hauptsächlich  von  Gefäßen  mit  nur  mäßig  verdickten 
Wandungen  eingenommen  wird.  Auf  diesem  Gebiete  sieht  man  indessen  auch 
etwas  Bindegewebe  und  eine  mäßige,  diffus  verbreitete  Zelleninfiltration.  Sicher 
und  gut  abgegrenzte  Gefäßinsehi  kommen  hier  zwar  nicht  vor,  es  scheint  indessen, 
aals  hätte  man  eine  Andeutung  einer  solchen  Differenzierung  des  Gewebes. 
iDiese  Partie  hat  offenbar  den  medialen  Teil  des  rechten  Vorderhorns  ersetzt, 
und  der  zurückgebliebene  Teil  des  Horns  entspricht  demnach  seinem  vorderen 
(lateralen  Teile.  Hier  finden  sich  große,  auch  immittelbar  an  der  Wand  der 
-Spalte  gelegene,  gut  entwickelte  Ganglienzellen. 

Das  linke  Vorderhorn  ist  — von  der  Spalte  zwischen  demselben  und  dem 
'Hinterhorne  abgesehen  — normal  entwickelt.  Die  Hinterhörner  sind  beider- 
seits ganz  normal.  Die  weiße  Substanz  des  Rückenmarks  ist  unverändert, 
ausgenommen,  daß  der  rechte  Vorderseitenstrang  auf  Pal-Schnitten  eine  hellere 
FFärbung  als  der  linke  zeigt;  dies  trifft  aber  für  die  Pyramidenseitenstrang - 
i oahnen  nicht- zu,  die  beiderseits  gleich  sind.  Die  rechte  vordere  Wurzel  ist 
eduziert,  die  sonstigen  Wurzeln  normal. 

I.  Sakralsegment.  Die  Höhlenbildung  hat  hier  nicht  die  Form 
üner  größeren  Höhle,  sondern  tritt  nur  als  eine  querverlaufende,  sehr  unregel- 
mäßig geformte  Spalte  auf  (Fig.  4,  Taf.  IX).  Diese  verläuft  etwa  wie  im  zweiten 
-iakralsegmente,  d.  h.  dringt  an  der  Grenze  zwischen  dem  Vorder-  und  Hinter - 
lome  in  die  graue  Substanz  ein  und  erstreckt  sich  fast  bis  zum  Seitenstrang. 

: n der  vorderen  Wand  der  Spalte  findet  sich  beiderseits  symmetrisch  und 
‘etwas  seitwärts  von  der  Mittellinie  eine  Anhäufung  von  Ependymzellen  (Fig.  4, 
<Zk  2,  Taf.  IX).  Sie  sind  zum  größten  Teil  in  unregelmäßigen  Haufen  angeordnet 
ind  bilden  zusammen  mit  dem  gewöhnlichen  gliösen  Zwischengewebe  eine 
.iemlich  gut  begrenzte,  etwas  ovale,  quergelegene  Partie.  Diese  nimmt  beider- 
eits  eine  Länge  von  etwa  0,7  mm  ein,  so  daß  es  sich  um  eine  beträchtliche 
>athologische  Wucherung  des  Ependymgewebes  handelt.  Diese  abgegrenzte 
Partie  ist  auf  der  Seite,  welche  sich  in  die  Spalte  einbuchtet,  auf  den  verschiedenen 
schnitten  abwechselnd  mit  Bindegewebe  oder  mit  ziemlich  regelmäßigem 
Epithel  bekleidet  (auf  dem  in  Fig.  4,  Taf.  IX  abgebildeten  Schnitte  nur  mit 
lindegewebe). 

Die  vordere  Wand  der  Spalte  zwischen  den  beiden  Ependympartien 
i-esteht  aus  Bindegewebe  (Fig.  4 Bs.,  Taf.  IX).  Die  hintere  Wand  der  Spalte 
1 /ird  der  vorderen  Seite  der  Hinterstränge  entlang  von  einem  etwa  0,2  mm 
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breiten  Gliasaume  gebildet  (Fig.  4 Gw,  Taf.  IX);  dieser  Ist  allerdings  auf  der 
Seite  der  Spalte  zuweilen  zum  Teil  mit  einer  dünnen  Bindegewebsschicht  (Bs) 
bekleidet.  • 

Auf  einigen  Schnitten  sendet  die  Spalte  einen  Divertikel  nach  hinten, 
welcher  gerade  im  Septum  medianum  dorsal,  gelegen  ist,  so  daß  dieses  Septum 
gleichsam  gespalten  ist  (Fig.  4,  Taf.  IX).  Diese  sagittale  Spalte  reicht  bis  zur 
Peripherie  des  Rückenmarks,  öffnet  sich  aber  niemals  nach  dem  Subarachnoidal- 
raume. In  dieser  Spalte  liegen  einige  freie  Gefäße,  niemals  aber  Gefäße,  die  zu 
Gefäßinseln  zusammengefügt  sind.  Die  Hinterstränge  bleiben  von  dieser  Spalten- 
bildung völlig  unberührt. 


Die  oben  beschriebenen  Gefäßinseln  finden  sich  mehrmals  in  der  quer- 
verlaufenden Spalte  (Fig.  4,  Taf.  IX),  und  zwar  sind  sie  in  ihren  lateralen  Teilen, 
die  innerhalb  der  grauen  Substanz  gelegen  sind,  recht  zahlreich.  Hier  in  der 
Mitte  zwischen  dem  Vorder-  und  Ilinterhorne  findet  man  beiderseits  etwa 
symmetrisch  gelegen,  eine  große  Insel,  die  außer  den  Gefäßen  auch  sehr  viel 
zellenreiches  Gewebe  enthält  (Ganglienzellen  fehlen  nicht  völlig  darin).  Diese 
Inseln  haben  eine  Länge  von  etwa  0,4  mm  (sie  sind  in  Fig.  4,  Taf.  IX  nicht  vor- 
handen, weil  sie  weiter  lateralwärts  gelegen  sind).  Sie  finden  sich  nicht  kon- 
stant auf  allen  Schnitten,  vielleicht  sind  sie  aber  auf  den  anderen  weggefallen. 
Die  lateralen,  jederseits  zwischen  dem  Vorder-  und  Hinterholme  gelegenen 
Teile  der  Spalte  zeigen  keine  andere  Wand  als  eine  ganz  feine  Bindegewebs- 
schicht; mehrmals  läßt  sich  aber  keine  bestimmte  Begrenzung  der  Spalte  fest- 
stellen, so  daß  die  Spalte  sich  hier  (gleichwie  im  2.  Salamis egmente)  einfach 
zwischen  den  Gefäßinseln  und  den  Bindegewebszügen  verliert. 

Das  rechte  Vorderhorn  ist  atrophisch  in  demselben  Sinne  wie  im  zweiten 
Sakralsegmente,  d.  h.  die  Masse  des  Horns  ist  eine  geringere  als  diejenige  des 
linken.  Vom  Piablatte  in  der  vorderen  Fissur  sieht  man  auf  vielen  Schnitten 
Bindegewebe  zusammen  mit  sklerotischen  Gefäßen  sich  seitwärts  der  vorderen 
Wand  der  Spalte  entlang  erstrecken.  Dies  ist  besonders  rechterseits  der  Fall, 
und  diese  sklerotische  Partie  scheint  einen  Teil  des  Vorderhorns  ersetzt  zu 
haben.  Die  ganze  Umgegend  des  rechten  lateralen  Teils  der  Spalte  innerhalb 
der  grauen  Substanz  zeigt  eine  ziemlich  erhebliche  Vermehrung  der  Zahl  der 
Kerne.  Die  Reduktion  in  der  Größe  des  rechten  Horns  ist  nicht  so  erheb- 
lich wie  im  . weiten  Sakralsegmente,  und  das  Aussehen  des  zurückgebliebenen 
Teils  des  rechten  Vorderhornes  ist  sonst  normal ; die  Ganglienzellen  sind 
nicht  verändert. 

Auf  einigen  Schnitten  biegt  die  Spalte  an  ihrem  lateralen  Ende  dem  An- 
scheine nach  hinten  um  und  verläuft  eine  Strecke  lang  zwischen  dem  Hinterhorne 
und  dem  Seitenstrange.  Ich  bin  aber  nicht  sicher,  ob  diese  Spalte  eine  präformierte 
ist,  oder  ob  sie  nur  ein  Kunstprodukt  darstellt.  Das  Bild  der  Spalte  an  diesem 
Orte  ähnelt  allerdings  sehr  demjenigen,  welches  das  laterale  Ende  der  Spalte 
im  verlängerten  Marke  in  diesem  Falle  darbietet  (vgl.  unten). 

Die  Hinterhörner,  gleichwie  auch  die  weiße  Substanz,  sind  normal  ent- 
wickelt, nur  zeigt  der  rechte  Vorderseitenstrang  auch  hier  auf  Pal-Schmtten 
eine  hellere  Farbe  als  linkerseits.  Ferner  ist  zu  bemerken,  daß  ich  hier  wie  auch 
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im  zweiten  Sakralsegmente  keine  vordere  Kommissur  zu  sehen  bekommen 
iahe.  Da  ich  hier  keine  zusammenhängende  Untersuchung  auf  Serienschnitten 
i ,'orgenommen  habe,  muß  ich  aber  dahingestellt  lassen,  ob  die  Kommissur 
ielleicht  auf  anderen  Schnitten  hervortreten  würde.  Die  rechte  vordere  Wurzel 
-st  reduziert,  die  anderen  Wurzeln  sind  normal. 


Unteres  Len  den  mark  (4.  oder  5.  Segment).  Hier  gibt  es  wieder 
ine  große,  ovale,  regelmäßige,  quergelegene  Höhle  (ihre  Maße  etwa  1x4  mm) 
ait  einer  symmetrischen  Anhäufung  von  Ependymzellen  in  der  vorderen  Wand 
twas  seitwärts  von  der  Mittellinie  (Fig.  5 Zk  2,  Taf.  IX).  Diese  Ependym- 
, artien  sind  der  Wand  der  Höhle  entlang  abgeplattet;  ihre  Länge  ist  etwa 
,7  mm.  Ihr  Aussehen  entspricht  ganz  demjenigen  des  Gewebes  eines  obli- 
erierten  Zentralkanals.  Diese  Ependympartien  zeigen  an  der  Seite  der  Höhle 
tun  geringeren  Teil  eine  Epithelbekleidung. 

Die  Wand  der  Höhle  wird  sonst  abwechselnd  von  feinen  Bindegewebs- 
brillen  und  von  einem  schmalen  Gliasaume  gebildet.  Außerhalb  dieser  eigent- 
chen  Wandschicht  finden  sich  mehrmals  Gefäße  mit  starker  perivaskulärer 
klerose.  Sie  sind  besonders  in  der  Gegend  der  Ependympartien  in  der  vorderen 
Wand  der  Höhle  vorhanden,  fehlen  aber  auch  sonst  nicht.  Gefäßinseln  oder 
•ei  gelegene  Gefäße  finden  sich  auf  diesen  Schnitten  nicht. 

Gerade  an  den  beiden  lateralen  (und  spitzeren)  Enden  der  Höhle  ist  jeder- 
ri'its  eine  kleine,  stark  sklerotische  Partie  zu  beobachten,  welche  gerade  die 
renze  zwischen  dem  Vorder-  und  Hinterhorne  einnimmt  und  welche  sich  auf 
■er  einen  Seite  bis  zum  Seitenstrange,  auf  der  anderen  Seite  aber  nicht  ganz 
iS  zum  Seitenstrange  erstreckt  (Fig.  5 Svh,  Taf.  IX).  Diese  sklerotische  Partie 
enzt  sich  von  der  umgebenden  grauen  und  weißen  Substanz  scharf  ab  und 
itt  als  eine  Art  Fortsetzung  der  Höhle  in  lateraler  Richtung  hervor.  Die  be- 
effende  Partie  wird  zum  weitaus  größten  Teil  von  stark  sklerotischen  Ge- 
-ßen.  besonders  sehr  vielen  sklerotischen  Kapillaren,  ferner  aber  auch  von 
i was  Bindegewebe  gebildet;  eine  mäßige  Vermehrung  der  Zahl  der  Kerne 
hier  vorhanden. 

Von  dieser  Sklerose  und  von  der  Höhlenbildung  selbst  abgesehen,  zeigt 
Rückenmark  sonst  kein  pathologisches  Gewebe.  Die  beiden  Vorderhörner 
d gleich  und  normal  entwickelt;  ihre  Ganglienzellen  normal.  Die  vordere 
ommissur  ist  gut  entwickelt.  Die  weiße  Substanz  ist  nicht  verändert,  und 
oerhaupt  ist  das  Rückenmark  trotz  der  großen  Formveränderungen  infolge 
?r  erheblichen  Höhle  gut  erhalten  geblieben  — wenn  man  von  der  Trennung 
u Vorder-  und  Hinterhörner  durch  die  Höhle  mit  ihrer  Fortsetzung,  der  kleinen 
lerotischen  Partie,  absieht. 

Mittleres  Lendenmark  (2.  oder  3.  Segment).  Hier  hat  die  Höh- 
nbildung wieder  die  Form  einer  querverlaufenden  Spalte  angenommen,  welche 
•iderseits  in  die  basalen  Teile  des  Vorderhorns  eindringt,  aber  bei  weitem 
cht  den  Seitenstrang  erreicht.  In  der  vordem  Wand  der  Spalte  findet  man 
er  noch  beiderseits  dieselbe  symmetrisch  gelegene,  ziemlich  große,  gut  ab- 
.grenzte  Ependympartie  wieder.  Sie  hat  etwa  dieselbe  Lage  wie  in  den  vorher 
schriebenen  Segmenten,  infolge  der  geringeren  Ausdehnung  der  Spalte  in 
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lateraler  Richtung  kommt  sie  aber  an  das  laterale  Ende  der  Spalte  zu  liegen. 
.Die  betreffende  Ependympartie  ist  im  allgemeinen  auf  der  Seite  der  Spalte 
mit  Epithel  bekleidet,  und  das  Epithel  erstreckt  sich  hier  auch  bis  zur  hinteren 
Wand  der  Spalte,  so  daß  der  ganze  laterale  Teil  der  Spalte  mit  Epithel  mehr 
oder  weniger  vollständig  bekleidet  ist.  Auf  anderen  Schnitten  ist  sogar  der 
größte  Teil  der  ganzen  hinteren  Wand  der  Spalte  mit  Epithel  bekleidet. 

Sonst  besteht  die  Wand  der  Spalte  auf  der  vorderen  Seite  im  allgemeinen 
aus  Bindegewebe  und  auf  der  hinteren  aus  einer  Schicht  Gliagewebe.  Hinter 
dieser  Gliaschicht  sieht  man  ziemlich  viel  Bindegewebe  zusammen  mit  einigen 
mäßig  sklerotischen,  nicht  kleinen  Gefäßen  (die  vor  den  Hintersträngen  gelegen 
sind).  An  den  lateralen  Enden  der  Spalte  ist  das  sklerotische  Gewebe  am 
stärksten  entwickelt  und  hier  unmittelbar  an  der  Ependympartie  gelegen. 
In  der  Gegend  dieses  sklerotischen  Gewebes  sieht  man  eine  mäßige,  diffus  ver- 
breitete Vermehrung  der  Zahl  der  Kerne. 

Lateralwärts  vom  Ende  der  Spalte  im  Gebiete  der  Sklerose  und  der  Kern- 
vermehrung findet  sich  eine  auf  Pal -Schnitten  sehr  stark  hervortretende,  un- 
scharf begrenzte  Lichtung  des  Gewebes ; auch  auf  van  Gieson  - Präparaten  tritt 
sie  hervor,  ist  hier  aber  bei  weitem  nicht  so  stark.  Eine  Höhlenbildung  an  diesem 
Orte  gibt  es  nicht.  Es  dürfte  sich  daher  um  eine  Rarefaktion  des  Gewebes  handebi, 
wobei  besonders  die  Nervenelemente  (wenigstens  die  Nervenfasern  mit  Mark- 
scheiden) zugrunde  gegangen  sind.  Die  betreffende  Partie  ist  jederseits  in  der 
Mitte  der  grauen  Substanz  auf  der  Grenze  zwischen  dem  Vorder-  und  Hinter- 
horne  gelegen. 

Die  Vorder-  und  Hinterhörner  sind  sonst  unverändert.  Die  weiße  Sub- 
stanz ist  normal.  Die  vordere  Kommissur  ist  gut  entwickelt. 

I.  Lendensegment.  Das  Bild  dieser  Schnitte  ähnelt  in  vielen 
Hinsichten  demjenigen  des  mittleren  Lendenmarkes.  Eine  querverlaufende 
Spalte  ist  vorhanden,  welche  sich  beiderseits  eine  Strecke  weit  in  die  basalen 
Teile  der  Vorderhörner  hinein  erstreckt : nämlich  auf  der  einen  Seite  etwa  bis 
zur  halben  Dicke  des  Horns,  auf  der  anderen  Seite  aber  durch  den  größten 
Teil  des  Horns.  Die  Wandungen  der  Spalte  werden  auf  der  hinteren  Seite  von 
einer  Gliaschicht  mit  einfacher  Epithelbekleidung  auf  vereinzelten  kürzeren 
Strecken,  auf  der  vorderen  Seite  von  regelmäßigem,  ziemlich  starkem  Binde- 
gewebe gebildet.  Andere  Ependymzellen  als  die  erwähnte  Epithelbekleidung 
findet  sich  nicht,  und  die  große,  beiderseits  vorhandene  symmetrische  Ependym- 
partie, die  bisher  auf  allen  Schnitten  konstant  gewesen  ist,  ist  hier  verschwunden. 

Die  Gefäße  auf  der  äußeren  Seite  der  Wand  der  Spalte  zeigen  keine  patho- 
logische Vermehrung.  An  den  lateralen  Enden  der  Spalte,  d.  h.  etwa  in  der 
Mitte  der  basalen  Teile  der  Vorderhörner  findet  sich  dagegen  eine  kleine  sklero- 
tische Partie,  welche  zum  größten  Teil  von  einigen  sklerotischen  Gefäßen  ge- 
bildet wird.  Auf  einigen  Schnitten  tritt  diese  sklerotische  Partie  gleichsam 
unter  dem  Bilde  eines  schmalen  Fortsatzes  der  Spalte  auf. 

Auf  der  einen  Seite  zeigt  die  Clark  sehe  Säule  einen  weit  geringeren  f 
Umfang  als  auf  der  anderen;  in  jener  Säule  fehlen  die  Ganglienzellen  fast  völlig, 
in  dieser  sind  sie  normal  entwickelt.  Die  Seite,  wo  die  Entwicklung  der  Säule 
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gehemmt  ist,  ist  dieselbe,  wo  die  Spalte  sich  am  weitesten  in  lateraler  Richtung 
erstreckt,  und  es  läßt  sich  ferner  feststellen,  daß  die  Spalte  mit  ihrem  lateralen 
Ende  hier  etwas  weiter  nach  hinten  als  auf  der  anderen  Seite  gerichtet  ist. 
Man  muß  demnach  schließen,  daß  die  betreffende  C 1 a r k sehe  Säule  durch 
den  pathologischen  Prozeß,  der  zur  Bildung  der  Spalte  geführt  hat,  geschädigt 
worden  ist.  Auf  derselben  Seite  fehlt  auch  die  bogenförmige  Einstrahlung  der 
Fasern  aus  den  hinteren  Wurzeln,  welche  sonst  (und  auch  in  diesen  Schnitten 
auf  der  anderen  Seite)  in  den  vorderen  Teil  des  Hinterhorns  hinein  erfolgt. 
Dies  ist  offenbar  darauf  zurückzuführen,  daß  diese  Fasern  in  ihrem  weiteren 
Verlaufe  nach  vorn  in  die  graue  Substanz  durch  die  Spalte  zerstört  und  infolge- 
dessen von  einer  retrograden  (cellutipetalen)  Degeneration  be- 
troffen worden  sind. 

Das  Rückenmark,  sowohl  die  -weiße  als  die  graue  Substanz,  ist  sonst 
normal. 

XII.  Dorsalsegment.  Die  Verhältnisse  in  diesem  Segmente 
weichen  nur  in  einigen  Hinsichten  von  denjenigen  des  ersten  Lendensegmentes 
ab.  Die  Spalte  ist  in  der  Mittellinie  zu  einer  kleinen  Höhle  mit  etwas  Detritus- 
inhalt erweitert  worden.  Die  Spalte  erstreckt  sich  beiderseits  in  die  basalen 
Teile  der  Vorderhömer  hinein,  auf  der  einen  Seite  bis  zum  Seitenstrange  (und 
1 liier  ist  das  laterale  Ende  der  Spalte  etwas  nach  hinten  gerichtet),  auf  der  anderen 
'Seite  nur  etwa  bis  zur  Mitte  des  Vorderhoms.  Die  vordere  Wand  der  Spalte 
.vird  fast  regelmäßig  von  einem  nicht  starken  Bindegewebszuge,  die  hintere 
.on  einer  Gliaschicht,  in  einer  Dicke  bis  zu  0,2  mm  gebildet.  Ependymzellen 
i n der  Wand  der  Spalte  finden  sich  beiderseits  nur  (mit  ganz  kleinen  Aus- 
i lahmen)  auf  einem  symmetrischen  Gebiete  in  der  Mitte  der  grauen  Substanz, 
welches  das  laterale  Ende  der  Spalte  auf  derjenigen  Seite  bildet,  wo  die  Spalte 
licht  so  weit  geht.  Auf  der  anderen  Seite  erstreckt  sich  die  Spalte  etwas  weiter 
ateralwärts  vom  Ependymgewebe,  und  hier  ist  ihre  Wand  ringsherum  von 
•inem  feinen  Bindegewebsstreifen  gebildet  (Fig.  6,  Taf.  IX).  An  der  ent- 
prechenden  Stelle  der  anderen  Seite  zeigt  die  graue  Substanz  eine  Lichtung, 

Icelche  auf  Pal  -Schnitten  am  deutlichsten  hervortritt,  auf  van  Gieson- 
ichnitten  aber  nur  schwach  angedeutet  ist.  Diese  Schnitte  zeigen  an  dem 
)rte  der  Lichtung  eine  Vermehrung  des  Bindegewebes. 

Auf  derjenigen  Seite,  wo  die  Spalte  sich  am  weitesten  erstreckt,  hat  die 
' 1 a r k sehe  Säule  eine  viel  geringere  Größe  als  auf  der  anderen,  und  die  Gang- 
enzellen  fehlen  fast  völlig,  sind  aber  auf  der  anderen  Seite  normal  entwickelt. 
)ie  gehemmte  Clarksche  Säule  zeigt  mehrere  stark  sklerotische  Gefäße; 
ir  Fasemetz  ist  erhalten  geblieben;  die  Einstrahlung  der  hinteren  Wurzel- 
< isem  im  vorderen  Teile  des  Hinterhoms  ist  auf  dieser  Seite  stark  reduziert. 

Das  Rückenmark  ist  sonst  normal.  Die  vordere  Kommissur  ist  gut  ent- 
1 ickelt. 

XI.  Dorsalsegment.  Das  Bild  hat  sich  hier  nicht  wenig  verändert, 

1 idem  die  Ausbreitung  der  pathologischen  Prozesse  sehr  abgenommen  hat; 
ndererseits  ist  die  Wucherung  der  Ependymzellen  weit  erheblicher  als  in  den 
isher  beschriebenen  Stücken  des  Rückenmarks.  Die  querverlaufende  Spalte 
Virchows  Archiv  f.  patliol.  Anat.  Bd.  196.  Hft.  3.  26 
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erstreckt  sich  nur  wenig  in  die  Vorderhörner  hinein,  immer  aber  an  demselben 
Orte  in  die  basalen  medialen  Teile.  Die  Ausdehnung  der  Spalte  in  transversaler 
Richtung  beträgt  etwa  1,5  mm.  Die  vordere  Wand  der  Spalte  wird  hauptsäch- 
lich von  einem  ziemlich  mächtigen,  kernarmen,  regelmäßigen  Bindegewebe 
gebildet.  Die  hintere  Wand  wird  fast  nur  vom  Ependymgewebe  gebildet,  welches 
einen  Durchmesser  von  bis  zu  1 mm  erreicht.  Das  Ependymgewebe  ist  sehr 
zellenreich,  und  man  sieht  auch  große  Zellenhaufen  ohne  sichtbare  Zwischen- 
substanz. Die  Umgebung  der  Spalte  zeigt  keine  auffallende  Vermehrung  der 
Zahl  der  Gefäße  und  zwar  auch  nicht  an  den  lateralen  Enden  der  Spalte. 

Auch  in  diesem  Segmente  erstreckt  sich  die  Spalte  einerseits  etwas  tiefer 
in  die  graue  Substanz  hinein,  und  auf  dieser  Seite  sind  die  Ganglienzellen  der 
Clark  sehen  Säule  nur  in  sein  spärlicher  Zahl  vorhanden  (auf  der  anderen 
Seite  normal  entwickelt).  Das  Rückenmark  ist  sonst  normal. 

X.  Dorsalsegment.  In  diesem  Segmente  ist  die  Höhle  wieder 
etwas  größer  geworden  (ihre  transversale  Ausdehnung  etwas  mein  als  2 mm) 
(Fig.  7).  Die  Wand  der  Höhle  wird  hier  von  einer  ringsherum  regelmäßigen 
Gliaschicht  gebildet  (von  einer  Mächtigkeit  bis  zu  0,2  mm)  (Fig.  7 Gw.).  In 
der  hinteren  Wand  ist  allerdings  diese  Gliaschicht  auf  der  Seite  der  Höhle  mehr- 
mals von  welligen  Bindegewebszügen  bekleidet  (Fig.  7 Bs.).  In  der  vorderen 
Wand  findet  sich  auf  ganz  kurzen  Strecken  eine  Bekleidung  der  Höhle  mit 
regelmäßigem  Epithel  (Fig.  7 EL).  Gerade  am  rechten  Ende  der  Spalte  findet 
sich  in  der  Gliaschicht  selbst  eine  ganz  kleine  Anhäufung  von  Ependymzellen, 
die  nicht  gut  abgegrenzt  ist.  Die  Zahl  der  Gefäße  ist  weder  vor  noch  hinter 
den  Wandungen  der  Höhle  vermehrt;  nur  sind  sie  etwas  sklerotisch.  Auf  einem 
Schnitte  habe  ich  eine  charakteristische  Gefäßinsel  von  der  vorher  beschriebenen 
Art  beobachtet. 

Rechterseits  ist  die  Höhle  rein  transversal  gerichtet  und  erstreckt  sich 
etwa  bis  zur  Mitte  des  Vorderhorns  in  seinem  basalen  Teile.  Linkerseits  ist  die 
Höhle  etwas  nach  hinten  gerichtet  und  nimmt  den  Platz  der  Clark  sehen 
Säule  zum  großen  Teil  ein,  so  daß  die  Zahl  ihrer  erhaltenen  Ganglienzellen 
sehr  gering  ist.  Im  linken  Seitenstrange  findet  sich  im  hinteren  Teile  eine  mäßige 
Sklerose,  welche  der  Peripherie  entlang  gelegen  ist,  und  welche  wenigstens 
hauptsächlich  die  Kleinhirnseitenstrangbalm  betroffen  haben  dürfte.  Sonst  , 
ist  nichts  zu  bemerken. 

IX.  Dorsalsegment.  Hier  findet  sich  wieder  eine  große  Höhle; 
sie  ist  oval,  quer  gelegen,  nimmt  das  Zentrum  des  Rückenmarks  ein  und  mißt 
2,5  x 1,75  mm.  Die  Wand  der  Höhle  wird  auf  der  hinteren  Seite  von  einem 
ganz  schmalen  Gliasaume,  auf  der  vorderen  Seite  hauptsächlich  von  Binde- 
gewebe mit  nur  spurweise  vorhandener  Epithelbekleidung  gebildet.  Die  Zahl 
der  Gefäße  in  der  Höhlenwand  ist  nicht  vermehrt,  sie  sind  aber  sklerotisch. 

Die  Höhlenbildung  hat  die  verschiedenen  Teile  des  Rückenmarks  deutlich 
komprimiert,  so  daß  z.  B.  die  Vorderhörner  der  Wand  der  Höhle  entlang  ge- 
legen sind.  Auch  die  eine  Clark  sehe  Säule  findet  man  der  Wand  der  Höhle 
entlang  komprimiert  liegend;  ihre  Ganglienzellen  normal  entwickelt.  An  der 
entsprechenden  Stelle  der  anderen  Seite  findet  man  keine  Ganglienzellen,  so 
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daß  diese  Säule  zerstört  sein  dürfte.  Sonst  ist  das  Rückenmark,  von  den  Form- 
veränderungen  infolge  der  Höhlenbildung  abgesehen,  normal. 


Infolge  der  vorher  erwähnten,  auch  makroskopisch  deutlichen  artifiziellen 
Heterotopie  wurde  der  nächst  höher  gelegene  Teil  des  Rückenmarks  nicht 
mikroskopisch  untersucht.  Leider  hat  die  mikroskopische  Untersuchung  ge- 
zeigt, daß  diese  Heterotopie  sich  auch  weiter  nach  oben  bis  zur  Halsanschwollung 
hin  erstreckt.  Vom  mittleren  D o r s a 1 m a r k (wahrscheinlich  5.  Dorsal- 
segment)  sind  zwei  Stücke  zur  mikroskopischen  Untersuchung  genommen 
worden.  Die  Verhältnisse  dieser  Schnitte  lassen  sich  infolge  der  Heterotopie 
nur  unvollständig  beurteilen,  jedenfalls  ergeben  sie.  daß  die  Art  des  krankhaften 
Prozesses  im  Rückenmarke  sich  von  hier  ab  in  einigen  Hinsichten  erheblich 
geändert  hat.  Eine  Höhlenbildung  gibt  es  nämlich  nicht 
mehr,  und  die  Hinter  hörn  er  sind  durch  ein  skleroti- 
sches Gewebe  mehr  oder  weniger  vollständig  ersetzt. 
Dieses  Gewebe  besteht  teils  aus  fibrösen,  kernarmen  Bindegewebszügen,  teils 
aus  einer  großen  Zahl  Gefäße,  besonders  vielen  ganz  kleinen  Gefäßen,  die  sämt- 
lich erheblich  verdickte,  kernarme  Wandungen  besitzen;  für  die  Mehrzahl  der 
Gefäße,  die  nicht  zu  klein  sind,  läßt  sich  feststellen,  daß  die  Verdickung  sich 
zum  größten  Teil  auf  die  Adventitia  bezieht.  Auch  die  Vorderhörner  sind  zum 
Teil  durch  ein  ähnliches  sklerotisches  Gewebe  ersetzt  worden,  was  demnach 
den  Verhältnissen  in  meinem  Falle  1 entspricht;  die  topographische  Ausbreitung 
dieser  Sklerose  innerhalb  der  Vorderhörner  läßt  sich  aber  hier  infolge  der  Hetero- 
topie nicht  näher  feststellen.  Die  weiße  Substanz  ist  wenigstens  zum  großen 
Teil  erhalten  geblieben. 


Vom  3.  Dorsalsegmente  sind  zwei  Stücke  untersucht  worden, 
und  vom  2.  Dorsalsegment  ein  Stück.  Sie  ergeben  mit  Sicherheit  nur, 
daß  die  Hinterhörner  durch  ein  sklerotisches  Gewebe  derselben  beschriebenen 
Art  ersetzt  worden  sind,  und  daß  dies  auch  für  die  Vorderhörner  in  großer  Aus- 
dehnung zutrifft.  Eine  Veränderung  der  weißen  Substanz,  von  der  artifiziellen 
Heterotopie  abgesehen,  läßt  sich  nicht  feststellen.  Im  2.  Dorsalsegment  sind 
die  Hinterstränge  gut  erhalten;  ferner  sind  hier  die  Ependvmzellen  erheblich 
; gewuchert. 

Im  1.  Dorsalsegment  sind  die  Hinterhörner  immer  durch  ein  an 
sklerotischen  Gefäßen  reiches  Bindegewebe  ersetzt.  Das  pathologisch  ge- 
wucherte Ependvmgewebe  ist  von  ziemlich  starkem,  kern-  und  gefäßarmem  Binde- 
gewebe umgeben;  rings  um  dieses  Bindegewebe  finden  sich  indes  ziemlich  viele 
sklerotische  Gefäße.  Von  dieser  sklerotischen  Partie  erstreckt  sich  das  Binde- 
gewebe zusammen  mit  den  sklerotischen  Gefäßen  bis  zum  basalen  Teile  des  rech- 
ten Vorderhorns.  Die  Heterotopie  erlaubt  nicht  eine  Feststellung  der  näheren 
topographischen  Einzelheiten.  Die  hinteren  Wurzeln  sind  ganz  gut  entwickelt; 
von  den  vorderen  läßt  sich  nur  die  rechte  auffinden,  und  diese  ist  sehr  stark 
reduziert. 

Im  unteren  Teil  des  8.  Zervikalsegmentes  läßt  sich 
feststellen,  daß  starkes  Bindegewebe  von  der  Umgebung  des  pathologisch  ge- 
wucherten Ependymgewrebes  beiderseits  bis  zu  den  Vorderhörnern  weitergeht. 
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Auf  einer  Seite  ist  dieses  Bindegewebe  ziemlich  reich  an  Gefäßen,  im  andern 
Vorderhorne  ist  das  Bindegewebe  viel  mächtiger,  gleichzeitig  aber  auch  sehr 
kern-  und  gefäßarm.  Die  Hinterhürner  sind  auch  hier  durch  sehr  mächtiges 
sklerotisches  Bindegewebe  ersetzt  worden.  Die  Ganglienzellen  in  den  erhaltenen 
Teilen  der  Vorderhörner  sind  ( N i s s 1 ) etwa  normal;  an  dem  Orte  der  Hinter- 
hörner sind  nur  ganz  vereinzelte  und  kleine  Ganglienzellen  aufzu- 
finden. Die  hinteren  Wurzeln  sind  gut  entwickelt;  von  den  vorderen  ist  nur  die 
eine  sichtbar,  und  diese  ist  sehr  stark  reduziert. 

In  den  Hintersträngen  beobachtet  man,  wie  ihre  zentralen  Partien  von 
dichtem  sklerotischen  Bindegewebe,  welches  mit  zahlreichen  sklerotischen  Ge- 
fäßen vermischt  ist,  eingenommen  werden,  während  das  ventrale  Hinterstrang- 
feld und  die  Wurzeleintrittszonen  erhalten  geblieben  sind. 


Im  oberen  Teile  des  8.  Zervikalsegmentes  tritt  eine 
sehr  starke  Wucherung  der  Ependymzellen  hervor;  sie  sind  ausschließlich  in 
unregelmäßigen  Haufen  angeordnet  (Fig.  8).  Diese  Ependymhaufen  (Fig.  8 E h) 
sind  mit  einem  reichlich  entwickelten  Bindegewebe,  welches  teils  von  massiven, 
fibrösen  Partien,  teils  von  feinen  Fibrillen  gebildet  wird,  und  ferner  mit  einer 
sein  großen  Zahl  sklerotischer  Gefäße,  und  zwar  auch  sehr  stark  sklerotischer 
Kapillaren  (Fig.  8 s K)  innig  vermischt.  Dieses  Bindegewebe  ist  kernreicher, 
als  man  es  sonst  in  diesem  Rückenmarke  sieht.  Von  dem  Bindegewebe  er- 
strecken sich  fibröse,  sein  gefäßreiche  Massen  zum  linken  Vorderhorne  hin 
und  nehmen  seinen  basalen  Teil  ein,  während  gut  entwickelte  Ganglienzellen 
im  vorderen  Teile  des  Horns  vorhanden  sind.  Die  rechte  Hälfte  des  Rücken- 
marks ist  von  Heterotopie  nicht  ganz  frei;  die  Bilder  sprechen  aber  aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  dafür,  daß  das  ganze  rechte  Vorderhorn  durch  (eine  sehr 
gefäßreiche)  Sklerose  ersetzt  worden  ist.  Die  beiden  vorderen  Winzeln  sind  stark 
atrophisch,  die  beiden  hinteren  sind  normal  entwickelt.  Die  beiden  Hinterhörner 
sind  immer  durch  sein  mächtiges,  mit  zahlreichen  sklerotischen,  nicht  großen 
Gefäßen  vermischtes  Bindegewebe  ersetzt.  In  diesen  Schnitten  finden  sich 
in  den  sklerotischen  Partien  der  grauen  Substanz  einige  Bildungen,  welche  den 
oben  im  unteren  Teile  des  Rückenmarkes  beschriebeneu,  abgegrenzten  ., Inseln“ 
ganz  entsprechen,  obgleich  sie  hier  nicht  in  einer  freien  Höhle,  sondern  in  der 
Mitte  der  Nervensubstanz  gelegen  sind.  Sie  enthalten  teils  3 bis  4 Gefäße,  teils 
etwas  graue  Substanz.  Die  Hinterstränge  sind  zum  Teil  weggefallen,  so  daß 
ihr  Zustand  sich  nicht  beurteilen  läßt. 


Der  untere  Teil  des  7.  Zervikalsegmentes  ist  in  Serien- 
schnitten zerlegt  worden  (jeder  5.  Schnitt  untersucht).  In  den  immer  sklerotischen 
Hinterhörnern  sieht  man  ganz  eigenartige  Bildungen,  nämlich  Par- 
tien der  grauen  Substanz,  die  von  einer  Bindege  webs- 


kapsel ringsherum  umgeben  sind  (Fig.  9 Eg Taf.  X).  Diese  Bildungen 
kommen  von  hier  ab  nach  oben  im  ganzen  Zervikalmarke  in  den  Hinterliörnem 
vor,  werden  aber  jetzt  zusammen  bcscluieben,  wenn  auch  die  dabei  zugrunde 
liegenden  Beobachtungen  zum  Teil  erst  aus  den  höheren  Stücken  des  Zervikal- 
markes stammen.  Diese  abgekapselten  Partien  (Fig.  9 Eg 
Fig.  10,  Fig.  11,  Taf.  X)  finden  sich  nur  in  den  Hinterhörnern,  und  soweit 
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die  starke  Veränderung  der  Hinterhörner  ein  Urteil  erlaubt,  möchte  ich  an- 
nehmen, daß  sie  wenigstens  hauptsächlich  in  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi 
zur  Entwicklung  gekommen  sind.  Sie  sind  von  etwas  wechselnder  Form:  nämlich 
teils  einigermaßen  regelmäßig  kreisrund,  teils  von  ovaler  oder  auch  mehr  oder 
weniger  unregelmäßiger  Form.  Im  allgemeinen  ist  aber  ihre  Form  nicht  sehr 
unregelmäßig.  Sie  sind  von  sehr  wechselnder  Größe:  sie  können  eine  Länge 
bis  zu  1,0  mm  erreichen,  wenn  ihre  Form  eine  ovale  ist,  in  wenigen  Ausnahmen 
sogar  eine  noch  etwas  größere  (ganz  vereinzelt  habe  ich  in  dieser  Schnittserie 
, eine  Einkapselung  im  rechten  Ilinterhorne  mit  einer  Länge  von  1,6  mm  beob- 
. achtet).  Wenn  die  Einkapselungen  aber  kreisrund  sind,  überschreitet  ihr  Durch- 
messer nicht  0,6  mm.  Sonst  kommen  sie  von  jeder  geringeren  Größe,  bis  zu 
ganz  kleinen  vor.  Was  die  vertikale  Ausdehnung  der  Einkapselungen  betrifft, 
so  läßt  die  Verfolgung  der  Schnittserie  erkennen,  daß  diese  Ausdehnung  bei  den 
kleineren  Einkapselungen  eine  geringere,  bei  den  größeren  im  allgemeinen 
eine  größere  ist. 

Die  Mächtigkeit  der  begrenzenden  Bindegewebskapsel  ist  eine  sehr  wech- 
selnde. Als  eine  allgemeine  Regel  läßt  sich  indes  sagen,  daß  die  größeren 
abgekapselten  Partien  gewöhnlich  eine  dünnere,  oftmals  eine  ganz  dünne  Kapsel, 
die  kleineren  dagegen  eine  mehr  dicke,  feste,  zugleich  kernarme  Kapsel 
besitzen.  Diese  Regel  erfährt  allerdings  nicht  ganz  wenige  Ausnahmen. 

Was  den  Inhalt  dieser  Abkapselungen  betrifft,  so  kann  kein  Zweifel  darüber 
herrschen,  daß  dieser  durch  die  graue  Substanz  der  Hinterhörner  dargestellt 
\wird.  Wenn  der  Inhalt  nicht  stärker  verändert  worden  ist  (vgl.  unten),  so 
-sieht  man  mehrmals,  sogar  im  allgemeinen,  sehr  zahlreiche  Ganglienzellen.  Die 
'Mehrzahl  dieser  ist  ganz  klein,  ihr  Kern  aber  verhältnismäßig  groß,  und  sie 
entsprechen  demnach  dem  Aussehen  der  in  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi 
normal  vorkommenden  Ganglienzellen.  Auf  den  beigelegten  Zeichnungen  dieser 
lEinkapselungen  (Fig.  9 — 11,  Taf.  X)  lassen  sich  die  Ganglienzellen  nicht  von 
den  sonstigen  Zellen  unterscheiden,  weil  dies  eine  stärkere  Vergrößerung  er- 
lfordert. Daneben  gibt  es  auch  vereinzelte  große  Ganglienzellen,  sogar  einige  ganz 
.große  (dies  aber  nur  äußerst  selten).  Auch  das  sonstige  Aussehen  (Färbbar- 
keit, Strukturbild  usw.)  des  Inhaltes  dieser  Einkapselungen  entspricht  in  mehre- 
rren  Fällen  und  zwar  besonders  betreffs  der  größeren  unter  ihnen  etwa  dem 
.Aussehen  der  normalen  Substantia  gelatinosa  Rolandi.  Dies  trifft  allerdings 
nur  für  eine  geringere  Zahl  unter  der  großen  Menge  der  Abkapselungen  zu,  im 
lallgemeinen  hat  sich  das  Aussehen  des  Inhaltes  verändert. 


Die  Veränderung  des  Inhaltes  der  Einkapselungen  kann  nach  zwei  ver- 
schiedenen Richtungen  hin  stattfinden.  Teils  kann  nämlich  eine  Zellinfiltration 
auftreten,  die  so  stark  werden  kann,  daß  die  Kerne  (bei  Kernfärbung)  das 
Gesichtsfeld  zum  größten  Teil  decken  (eine  perivaskuläre  Anordnung  dieser 
Zellinfiltration  läßt  sich  niemals  erkennen,  sondern  sie  ist  diffus  verbreitet). 
Weit  öfter  kommt  es  aber  vor,  daß  die  Veränderung  darin  besteht,  daß  die  Ge- 
fäße der  eingekapselten  Partien  sklerotisch  werden  und  wenigstens  dem  An- 
scheine nach  an  Zahl  zunehmen.  Sehr  oft  findet  man,  wie  in  den  Einkapsclungen 
eine  große  Menge  sklerotischer  Kapillaren  mit  (auf  van  G i e s o n - Präparaten) 
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deutlich  loten,  mehl  oder  weniger  verdickten  Wandungen  hervortreten  (vgl 
Fig.  11  und  noch  mehr  Fig.  10,  Taf.  X).  Diese  Sklerose  der  Gefäße  und  die 
wenigstens  wahrscheinlich  stattfindende  Neubildung  der  Gefäße  kann  sozu- 
sagen jeden  Grad  erreichen.  Gleichwie  die  Dicke  der  äußeren  Bindegewebs- 
kapsel  der  Einkapselungen  im  allgemeinen  gleichzeitig  mit  der  Abnahme  ihrer 
Größe  zunimmt,  so  findet  man  auch,  daß  die  Sklerose  der  Gefäße  nur  in  den 
kleineren  Einkapselungen  ihre  größte  Entwicklung  erreicht  hat.  Man  sieht 
demnach  mehrmals  kleine  Einkapselungen  mit  dicker,  fester  Bindegewebs- 
kapsel,  deren  Inhalt  zum  größten  Teil  von  den  mehr  oder  weniger  zahlreichen, 
stark  sklerotischen  Gefäßen  dargestellt  wird  (vgl.  Fig.  12,  Taf.  X). 

Nachdem  die  Entwicklung  der  Einkapselungen  nun  so  weit  gelangt  ist, 
fehlt  cs  nur  noch,  daß  die  Zahl  der  Gefäße  in  den  Einkapselungen  abnehme, 
oder  wenigstens  daß  die  Hauptmenge  der  kleinen  Gefäße  bzw.  der  Kapillaren 
verschwinde,  die  graue  Substanz  zwischen  den  Gefäßen  mehr  oder  weniger 
vollständig  resorbiert  werde  (vgl.  Fig.  12),  damit  die  vorher  im  Sa- 
kralmarke beschriebene  „Gefäßinsel”  fertig  vorliege. 

In  den  Hinterhörnern  der  Halsanschwellung  finden  sich  auch  neben  und  zu- 
sammen mit  den  Einkapselungen  sein  oft  Bilder,  welche  mit  den  im  Sakral- 
marke beschriebenen  Gefäßinseln  in  jeder  Hinsicht  identisch  sind  — nur  mit 
der  Ausnahme,  daß  sie  nicht  wie  dort  frei  in  einer  Höhle,  sondern  hier  in  den 
sklerotischen  Partien,  welche  die  Hinterhörner  im  allgemeinen  fast  vollständg 
ersetzt  haben,  gelegen  sind;  sie  sind  aber  hier  von  der  Umgebung  ebenso  scharf 
wie  dort  abgegrenzt.  In  Fig.  9,  Taf.  X tritt  dies  Verhalten  ganz  deutlich  hervor, 
und  die  Zahl  der  Gefäßinseln  ist  eine  recht  große.  Nachdem  ich  bei  Durch- 
musterung einer  sehr  großen  Zahl  von  Schnitten  aus  der  Halsanschwellung 
in  reichlicher  Zahl  die  sämtlichen  Übergangsstadien  zwischen  einerseits  den 
großen  Einkapselungen  mit  dünner  Bindegewebskapsel  und  mit  einem  Inhalte 
von  ziemlich  unveränderter  grauer  Substanz  und  mit  zahlreichen  Ganglienzellen 
und  andererseits  den  charakteristischen  Gefäßinseln  beobachtet  habe,  kann 
kein  Zweifel  darüber  herrschen,  daß  die  Gefäßinseln  aus  solchen 
Einkapselungen  der  grauen  Substanz  hervorgegan- 
gen sin  d. 

Was  die  Frage  nach  der  Entsteh  ungs  weise  der  Einkapsel- 
ung e n betrifft,  so  lehren  die  Bilder  darüber  folgendes.  In  vielen  Sclmitten 
findet  man  sonst  ganz  ähnliche  Einkapselungen,  wo  aber  die  Kapsel  keine  voll- 
ständige ist,  sondern  eine  Öffnung  zeigt,  durch  welche  der  Inhalt  der  Einkapsel-  V 
ung  mit  der  umgebenden  grauen  Substanz  in  ununterbrochener  Verbindung  , 
steht.  Auf  verschiedenen  Schnitten  kann  man  alle  Zwischenstufen  von  einer 
ganz  kleinen  Öffnung  in  der  Kapsel  bis  zu  einer  ganz  weiten  antreffen.  Diese  | 
verschiedenen  Bilder  lassen  sich  nur  in  der  Weise  erklären,  daß  das  Binde-  '• 
gewebe;  welches  die  Kapsel  der  betreffenden  Bildungen  darstellt,  in  die  Länge 
gewachsen  ist,  so  daß  eine  Faltenbildung  des  Bindege  webs-1 
Streifens  die  Folge  geworden  ist.  Diese  Faltung  erfolgt  wenig-  1 
stens  oftmals  (und  im  allgemeinen)  nicht  spitzwinkelig,  sondern  in  großem  Bogen, 
so  daß  dabei  ein  Teil  der  grauen  Substanz  in  den  Bogen  zu  liegen  kommt  (umfaßt 
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wird).  Wenn  das  Längenwachstum  und  die  dadurch  bedingte  Faltung  weiter 
fortschreitet,  kommt  man  schließlich  dazu,  daß  die  betreffende  graue  Substanz 
ringsum  vom  Bindegewebsbande  umschlossen  wird,  wobei  offenbar  die  sich 
begegnenden  Enden  des  gefalteten  Bindegewebsbandes  miteinander  verschmelzen, 
Diesen  Übergang  von  Partien  grauer  Substanz,  die  nur  unvollständig  von  der 
Bindegewebskapsel  umschlossen  sind,  zu  fertigen  Einkapselungen  habe  ich 
einige  (aber  nur  ganz  wenige)  mal  in  der  Schnittserie  verfolgen  können;  daraus 
läßt  sich  schließen,  daß  die  Einkapselung  nicht  überall  in  ihrer  ganzen  verti- 
kalen Ausdehnung  gleichzeitig  vollständig  wird.  Es  mag  in  diesem  Zusammen- 
hänge ausdrücklich  hervorgehoben  werden,  daß  die  durch  das  Auftreten  einer 
abnormen  Menge  sklerotischer  Gefäße  bedingte  Sklerosierung  sich  auch  in 
den  unvollständig  eingekapselten  Partien  der  grauen  Substanz  und  ebenso 
auch  in  den  nicht  eingekapselten  Teilen  des  Hinterhorns  beobachten  läßt. 

Mehrmals  sieht  man  im  Hinterhorne  zwei  sagittal  verlaufende  Binde- 
gewebsbänder,  welche  auf  jeder  Seite  das  Horn  von  der  weißen  Substanz  ab- 
grenzen, so  daß  das  Horn  von  den  beiden  Bindegewebsstreifen  eingefaßt  wird 
(Fig.  9).  An  solchen  Orten  findet  sich  ein  großer  Teil  der  grauen  Substanz 
oftmals  „frei“  liegend,  das  heißt  außerhalb  der  beschriebenen  Einkapselungen. 
Einigemal  läßt  es  sich  an  solchen  Stellen  beobachten,  daß  kleine  Bindegewebs- 
streifen quer  zwischen  den  beiden  erwähnten  sagittalen  Bindegewebsbändern 
verlaufen.  Es  ist  klar,  daß,  wenn  zwei  solche  querverlaufende  Streifen  vorhanden 
sind,  die  graue  Substanz  in  dieser  Weise  vollständig  eingekapselt  werden  kann. 
Im  allgemeinen  dürfte  aber  die  Einkapselung  der  grauen  Substanz  nicht  in  dieser 
Weise,  sondern  durch  die  vorher  geschilderte  Faltung  eines  Bindegewebsbandes 
erfolgt  sein. 

Wir-  kehren  jetzt  zur  näheren  Beschreibung  des  unteren  Teiles  des  7.  Zervi- 
kalsegmentes zurück.  Die  Ependymzellen  bilden  teils  querverlaufende  Epithel- 
bänder, teils  unregelmäßige  Zellenhaufen.  Ihre  Menge  gibt  eine  mäßige  Wucher- 
ung an.  Das  am  Boden  der  vorderen  Fissur  normal  vorkommende  Binde- 
gewebe setzt  sich  beiderseits  lateralwärts,  und  zwar  in  sehr  verstärkter  Mächtig- 
keit, fort.  Linkerseits  wird  der  basale  Teil  des  Vorderhorns  von  diesem  Binde- 
gewebe zum  geringeren  Teil  (etwas  wechselnd  auf  verschiedenen  Schnitten) 
eingenommen,  sonst  wendet  sich  aber  dieser  Bindegewebszug  nach  hinten  und 
verschmilzt  wenigstens  auf  vielen  Schnitten  völlig  mit  dem  Bindegewebsbande 
des  Unken  Hinterhorns.  Die  Ganglienzellen  des  linken  Vorderhorns  sind  gut 
entwickelt.  Rechterseits  erstreckt  sich  auch  das  Bindegewebe  bis  zum  Vorder  - 
horne  und  scheint  hier  stärker  als  linkerseits  entwickelt  zu  sein  (infolge  der 
immer  noch  teilweise  vorhandenen  Heterotopie  läßt  sich  indes  die  Ausbreitung 
der  Sklerose  im  Horn  hier  nicht  näher  feststellen).  Die  Ganglienzellen  dieses 
Horns  sind  zum  Teil  erhalten  geblieben.  Im  rechten  Hinterhorne  findet  sich 
im  allgemeinen  keine  graue  Substanz  außerhalb  der  Einkapselungen;  linker- 
seits ist  dies  aber  der  Fall.  Die  Vorderseitenstränge  sind  nicht  verändert.  Die 
G o 1 1 sehen  Stränge  sind  von  einem  sklerotischen,  an  Gefäßen  mit  stark  ver- 
dickten Wandungen  reichen  Gewebe  eingenommen.  Die  Burdach  sehen 
Stränge  sind  wenigstens  zum  Teil  unverändert  (sie  sind  von  Hetero- 
topie nicht  frei). 
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Betreffs  der  Schnitte  aus  dem  oberen  Teile  des  7.  Zervikal- 
segmentes ist  nur  folgendes  zu  bemerken.  Vom  linken  Vorderhorne  ist 
nur  der  basale  mediale  Teil  von  der  Sklerose  ergriffen.  Die  sklerotische  Partie 
des  rechten  Vorderhornes  zeigt  eine  Vermehrung  der  Zahl  der  Kerne;  die  Aus- 
breitung der  Sklerose  innerhalb  dieses  Hornes  läßt  sich  infolge  der  Ileterotopie 
nicht  genau  feststellen.  Die  Ganglienzellen  des  rechten  Vorderhornes  sind  zum 
Teil  erhalten  geblieben. 

Auf  den  Schnitten  aus  dem  unteren  Teile  des  6.  Zervikal  - 
segmentes sind  die  beiden  Hinterhörner  durch  sklerotisches  Gewebe  völlig 
ersetzt  worden.  Nur  ganz  vereinzelte  kleine  Ganglienzellen  lassen 
sich  auf  einigen  der  Schnitte  auffinden;  sonst  sind  aber  die  Hörner  von  einem 
Gewebe  eingenommen,  welches  von  starkem  Bindegewebe  und  von  einer  sehr 
großen  Zahl  sklerotischer  Gefäße  gebildet  wird;  dieses  Gewebe  zeigt  ferner  eine 
sehr  reichliche  Zelleninfiltration.  Einkapselungen  finden  sich  in  den  Hinter- 
hörnern; von  ihrem  Inhalte  kann  aber  fast  nichts  als  graue  Substanz  gedeutet 
werden. 

Die  Vorderhörner  sind  zum  großen  Teil  erhalten  und  zeigen  ganz  normale 
Ganglienzellen.  Nur  ihre  basalen,  medialen  Teile  sind  von  einem  gefäßreichen 
Bindegewebe  eingenommen,  welches  mit  dem  Bindegewebe  in  der  Umgebung 
des  Ependymgewebes  in  Verbindung  steht.  Ein  auffallender  Unterschied  zwi- 
schen den  beiden  Vorderhörnern  ist  nicht  vorhanden,  und  die  beiden  vorderen 
Wurzeln  sind  auch  etwa  gleich  gut  entwickelt.  Die  Hinterstränge  sind  auf 
diesen  Schnitten  weggefallen. 

Vom  oberen  Teile  der  Zervikalanschwellung  ist  ein  großes  Stück, 
welches  sich  etwa  von  der  Mitte  des  6.  bis  zur  Mitte  des 
4.  Zervikalsegmentes  erstreckt,  in  Serienschnitten  zerlegt  worden 
(jeder  5.  Sclmitt  untersucht).  Was  die  äußere  Form  des  Rückenmarks  betrifft, 
so  ist  das  Organ  noch  im  unteren  Teil  der  Serie  im  ganzen  von  vorn  nach  hinten 
abgeplattet  und  in  der  Breite  ausgezogen,  wie  ich  es  oben  bei  der  makroskopi- 
schen Beschreibung  des  Rückenmarkes  schon  angegeben  habe.  Gegen  den  oberen 
Teil  der  Serie  hin  tritt  aber  die  Veränderung  ein,  daß  nur  die  rechte  Hälfte 
des  Rückenmarkes  abgeplattet  ist,  so  daß  das  rechte  Hinterhorn  fast  transversal 
verläuft,  während  das  linke  Hinterhorn  in  normaler  Weise  mehr  sagittal  ge- 
richtet ist. 

Das  Ependymgewebe  zeigt  im  unteren  Teile  der  Serie  eine  Wucherung, 
die  aber  nach  oben  abnimmt.  Hier  tritt  es  hauptsächlich  in  der  Form  quer- 
verlaufender Epithelbänder  auf.  Diese  dringen  im  unteren  Teil  der  Serie  auf 
der  Mehrzahl  der  Schnitte  eine  Strecke  weit  in  den  basalen  medialen  Teil  des 
linken  Vorderhornes  ein,  weiter  nach  oben  erreichen  sie  aber  im  allgemeinen 
nur  etwa  die  Grenze  des  Vorderhornes.  Zusammen  mit  den  Epithelbändern 
erstreckt  sich  auch  ein  sklerotisches  Gewebe  von  gewöhnlichem  Aussehen  (wel- 
ches allerdings  nicht  sehr  gefäßreich  ist)  in  das  Vorderhorn  hinein;  auch  die 
Entwicklung  dieser  Sklerose  nimmt  in  der  Serie  nach  oben  ab.  Die  betreffenden 
Bindegewebszüge  stehen  im  allgemeinen  mit  denjenigen  des  linken  Hinter- 
hornes  in  unmittelbarer  Verbindung. 
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Das  linke  Vorderhorn  ist  sonst  normal,  das  rechte  infolge  der  Veränderung 
der  äußeren  Form  des  Rückenmarkes  in  der  Breite  ausgezogen.  Die  Ganglien- 
zellen des  rechten  Vorderhornes  sind  im  allgemeinen  nicht  so  zahlreich  wie  die- 
jenigen des  linken  Vorderhornes  (die  normal  sind);  sie  sind  aber  sonst  normal 
entwickelt. 

Die  beiden  Hinterhörner  sind  von  dicken,  kernarmen  Bindegewebszügen, 
lie  mit  vielen  sklerotischen  Gefäßen  vermischt  sind,  eingenommen.  Im  ganzen 
oberen  Teile  (etwa  den  oberen  zwei  Dritteln)  der  Serie  sieht  man,  wie  diese 
ßindegewebszüge  sich  von  einem  Hinterhorne  zum  andern  durch  ein  unmittelbar 
linter  dem  Zentralkanale  gelegenes  Bindegewebsband  ununterbrochen  fort- 
etzen,  so  daß  die  Hinterstränge  dadurch  vom  übrigen  Rückenmarke  ganz 
-soliert  werden.  Den  Bindegewebszügen  in  den  Hinterhqrnem  entlang  finden 
ich  auf  jedem  Schnitte  einige  durch  eine  Bindegewebskapsel  in  der  oben  ge- 
childerten  "Weise  abgegrenzte  Einkapselungen  (Fig.  10,  11,  Taf.  X).  Anderer - 
eits  gibt  es  auch  mehrmals  eine  ziemlich  große  Zahl  „fertiger”  Gefäßinseln. 

Auf  vielen  Schnitten  findet  man  keine  oder  fast  keine  graue  Substanz 
ii  den  Hinterhörnern  „frei  gelegen“,  das  heißt  außer  den  Einkapselungen;  auf 
ndern  Schnitten  ist  ein  beträchtlicher  Teil  der  grauen  Substanz  der  Hörner 
frei  gelegen“.  In  dieser  Hinsicht  wechseln  die  Verhältnisse  bei  Verfolgung 
i er  Serie  ziemlich  unregelmäßig.  Wo  die  graue  Substanz  der  Hinterhörner 
frei  gelegen“  ist,  sieht  man  allerdings  oftmals,  wie  sie  sich  zwischen  zwei  in  der 
iichtung  des  Hornes  (auf  dem  Querschnitte)  verlaufenden  parallelen  Binde- 
:•  ewebsstreifen  befindet,  welche  die  graue  Substanz  des  Hornes  von  beiden  Seiten 
imfassen  und  von  der  weißen  Substanz  abgrenzen.  Dieser  Typus  ist  im  rechten 
linterhorne  öfters  als  im  linken  zur  Entwicklung  gekommen.  Eine  vermehrte 
elleninfiltration  kann  man  auch  in  der  frei  gelegenen  grauen  Substanz  finden. 

Die  G o 1 1 sehen  Stränge  zeigen  durch  die  ganze  Schnittserie  ein  völliges 
ehlen  von  Nervenfasern  und  eine  Sklerose,  welche  dem  gewöhnlichen  Bilde 
er  sekundären  Degeneration  entspricht.  In  dieser  Sklerose  tritt  eine  sehr  große 
ahl  von  Gefäßen  mit  starker  Verdickung  der  Wandungen,  besonders  der  Ad- 
entitia,  hervor.  Der  linke  B u r d a c h sehe  Strang  ist  normal  entwickelt, 
er  rechte  ist  zum  Teil  sklerotisch,  besonders  in  der  Wurzeleintrittszone.  Die 
Orderseitenstränge  normal,  die  sämtlichen  Wurzeln  normal  entwickelt. 

Im  oberen  Teil  des  4.  Zervikalsegmentes  hat  man  in 
er  Hauptsache  dasselbe  Bild  wie  im  oberen  Teile  der  eben  beschriebenen  Schnitt- 
•rie.  Die  rechte  Hälfte  des  Rückenmarkes  ist  abgeplattet,  die  linke  nicht. 

1 ie  Vorderhörner  unverändert.  Leichte,  begrenzte  Degeneration  des  rechten 
u r d a c h sehen  Stranges.  Das  rechte  Hinterhorn  zeigt  einen  Bindegewebs- 
i reifen,  welcher  sich  durch  die  ganze  Länge  des  Hornes  (auf  dem-Querschnitte) 
r streckt.  In  diesem  Horne  gibt  es  keine  charakteristischen  Einkapselungen; 
i idererseits  ist  ziemlich  viel  von  der  grauen  Substanz  des  Hornes  erhalten  ge- 
t ieben.  Das  Horn  zeigt  im  ganzen  eine  ziemlich  erhebliche  Rundzelleninfiltra- 
I on,  die  Vermehrung  der  Zahl  der  Gefäße  ist  nur  eine  mäßige.  Das  linke  Hinter- 
em tritt  unter  einem  eigenartigen  Bilde  auf.  Hier  ist  nämlich  die  ganze  zurück - 
bliebene  graue  Substanz  konstant  auf  den  sämtlichen  Schnitten  von  einer 
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einzigen  Bindegewebskapsel  völlig  umschlossen.  Diese  große  Einkapselung 
fängt  nur  etwas  hinter  dem  Zentralkanale  an  und  erstreckt  sich  bis  an  die  hintere 
Peripherie  des  (hier  abgeplatteten)  Rückenmarkes,  sie  mißt  1,0 x 0,8  mm.  Der 
Inhalt  dieser  Einkapselung  zeigt  eine  große  Zahl  Ganglienzellen  und  eine  mäßige, 
beginnende  Sklerose. 

Der  höchste  Teil  des  Rückenmarkes,  der  erhalten  geblieben  ist  und  der 
dem  3.  Zervikalsegmente  entstammen  dürfte,  ist  in  Serienschnitte 
zerlegt  worden.  Außer  der  immer  noch  vorhandenen  sekundären  Degeneration 
der  G o 1 1 sehen  Stränge  ist  ferner  nur  zu  bemerken,  daß  die  Vorderhörner 
normal,  die  Hinterhörner  aber  immer  stark  sklerotisch  sind.  Das  Bild,  welches 
diese  Hörner  darbieten,  ist  etwa  dasselbe  wie  gewöhnlich  in  der  Halsanschwel- 
lung: starke  Bindegewebszüge,  sehr  viele  sklerotische  Gefäße,  einzelne  Ein- 
kapselungen, die  im  allgemeinen  ziemlich  groß  sind,  und  schließlich  eine  beträcht- 
liche Menge  Gefäßinseln.  Die  Ependymzellen  zeigen  keine  auffallende  Wucherung. 

Beschreibung  des  verlängerten  Markes  in  Fall  2. 

Das  verlängerte  Mark  ist,  wie  oben  erwähnt,  bis  etwa  ober- 
halb der  oberen  Grenze  der  anatomischen  Veränderungen  in  Serienschnitte 
zerlegt  worden  (im  allgemeinen  jeder  dritte  Schnitt  untersucht).  Die  Serie 
fängt  eine  Strecke  unterhalb  des  unteren  Endes  der  Hinterstrangkerne,  etwa 
in  der  Mitte  der  Pyramidenkreuzung,  an.  Von  Heterotopie  ist  hier  keine  Spur 
mehr  vorhanden. 

Gemeinsam  für  die  ganze  Serie  ist  es,  daß  eine  Wucherung  der  Epithel- 
zellen nirgends  vorhanden  ist.  Im  unteren  Teile  der  Serie  ist  der  Zentralkanal 
obliteriert  (Fig.  13,  Taf.  X),  im  oberen  aber  ganz  regelmäßig  entwickelt  und 
mit  regelmäßigem  Epithel  bekleidet.  Im  unteren  Teil  der  Serie  sind  die  peri- 
ependymären  Gefäße  etwas  sklerotisch.  Auf  einigen  Schnitten  habe  ich  auch 
zwei  größere  solche  Gefäße  gesehen,  die  von  einer  gemeinsamen  Bindegewebs- 
kapsel solcher  Mächtigkeit  umgeben  sind,  daß  der  Durchmesser  der  gesamten 
Partie  (inklusive  der  Gefäße)  sogar  0,5  mm  ist.  Im  oberen  Teile  der  Serie  sind 
die  periependymären  Gefäße  normal.  Gemeinsam  für  die  Serie  ist  es  ferner,  daß  \ 
die  Vorderhörner,  so  lange  sie  noch  existieren,  ganz  normal  sind;  ebenso  die  i 
Pyramidenbahnen  (sowohl  in  der  Kreuzung  als  oberhalb  derselben). 

Die  hauptsächliche  Veränderung  im  verlängerten  Mark  stellt  eine  mit  | 
Höhlen-  bzw.  Spaltenbildung  verbundene  skleroti-  ;! 
sehe  Partie  dar,  welche  sich  quer  durch  das  verlän- 
gerte Mark  vom  einen  bis  zum  andern  Hinter lior ne  1 
erstreckt.  Wir  schildern  zuerst  die  Verhältnisse  im  untersten  Teile  der  Serie. 
Die  Spalte  erstreckt  sich  hier  linkerseits  fast  bis  zur  Peripherie  des  Organs, 
dringt  aber  niemals  bis  zur  Oberfläche  vor;  auch  im  rechten  Hinterhorn  kommt 
sie  ziemlich  nahe  an  die  Peripherie.  Auf  der  Mehrzahl  der  Schnitte  findet  man, 
daß  die  Spalte  sich  im  medialen  Teile  ihres  Verlaufes  zu  einer  wahren  Höhle 
erweitert,  die  sich  allerdings  etwas  weiter  nach  links  von  der  Mittellinie  als 
nach  rechts  erstreckt  und  die  immer  nur  eine  mäßige  Ausdehnung  in  sagittaler 
Richtung  erreicht.  In  der  Höhle  findet  sich  mehrmals  eine  Detritusmasse  mit 
zum  Teil  bewahrten  Kernen.  Sonst  ist  die  Spalte  ganz  leer  und  so  schmal,  daß 
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ihre  Wandungen  mehrmals  einander  berühren.  Die  mediale  Höhle  ist  etwas 
hinter  dem  Zentralkanal  (im  untersten  Teile  der  Serie  in  einem  Abstande  von 
0,5  mm)  gelegen,  ln  den  Hinterhörnern  verläuft  die  Spalte  im  Halse  der 
Hörner  etwa  in  seiner  Mitte,  lateralwärts  davon  aber  ganz  regelmäßig  dem 
vorderen  bzw.  lateralen  Rande  der  Substantia  gelatinosa  des  Ilornes  entlang, 
das  heißt  eben  auf  der  Grenze  zwischen  der  grauen  und  weißen  (Seiten- 
>3trang)  Substanz  (vgl.  Fig.  13,  Taf.  X und  14,  Taf.  XI,  die  allerdings  aus 
• einem  etwas  höher  gelegenen  Teile  der  Serie  stammen). 

Die  Wandungen  der  Spalte  bzw.  der  Höhle  werden  im  allgemeinen  von 
■ einem  sklerotischen  Gewebe  gebildet.  In  sehr  großer  Ausdehnung,  obgleich 
nicht  regelmäßig,  wird  die  Spalte  von  Bindegewebsstreifen  mit  oftmals  welligem 
Y Verlaufe  begrenzt  (Fig.  13  B s).  Sie  sind  im  allgemeinen  gar  nicht  so  kräftig 
wie  die  Bindegewebszüge  in  den  Hinterhörnern  des  Rückenmarkes  bei  diesem 
Falle  entwickelt.  Den  Bindegewebsbändern  entlang  findet  man  sklerotische  Ge- 
fäße in  abnormer  Zahl;  sie  bilden  aber  nicht  eine  ununterbrochene  Schicht. 

« Die  Verdickung  der  Wandungen  dieser  Gefäße  erreicht  im  allgemeinen  gar 
nicht  denselben  Grad,  wie  man  es  in  diesem  Falle  im  Rückenmarke  sieht.  An 
len  lateralen  Teilen  der  Spalte,  das  heißt  im  Halse  des  Hinterhornes  und  am 
\ vorderen  Rande  der  Substantia  gelatinosa  des  Hinterhornes  (bzw.  der  Tri- 
.geminus wurzel),  sieht  man  es  auffallend  oft,  daß  die  sklerotischen  Gefäße  eine 
'ziemlich  lange  Strecke  der  Spalte  entlang  und  mit  derselben  parallel  verlaufen, 
i Dies  dürfte  allerdings  auch  dem  normalen  Verlaufe  der  Gefäße  an  diesem  Orte 
; : m verlängerten  Marke  entsprechen.  Im  allgemeinen  treten  in  der  Umgebung 
• 1er  Spalte  keine  andern  Bindegewebszüge  als  diejenigen,  welche  eben  die  Spalte 
ioegrenzen,  deutlich  hervor. 

Den  Wandungen  der  Spalte  entlang  findet  sich  mehrmals  ein  Streifen 
reines  sehr  kernreichen  Gliagewebes  (Fig.  13  Gw,  Taf.  X).  Dieser  ist  aber 
durchaus  nicht  überall  vorhanden,  sondern  nur  auf  kürzeren,  begrenzten  Strecken 
der  Spalte.  An  andern  Stellen  findet  sich  zuweilen  der  Spalte  entlang  eine 
Anhäufung  von  Kernen  solcher  Art,  daß  es  sich  nicht  sicher  entscheiden  läßt, 
)b  es  sich  um  eine  mäßige  Vermehrung  des  Gliagewebes  oder  um  eine  Rund- 
zelleninfiltration handelt. 

Das  pathologisch  veränderte  Gewebe  der  Spalte  entlang  hat  im  allge- 
meinen nur  eine  sehr  mäßige  Ausbreitung,  so  daß  die  sklerotische  Partie,  der 
j 1 Gliastreifen  und  die  Spalte  zusammen  nur  einen  ziemlich  schmalen,  quer  durch 
das  verlängerte  Mark  verlaufenden  Streifen  bilden.  Einkapselungen  der  grauen 
'Substanz  finden  sich  nirgends  im  verlängerten  Marke;  im  unteren  Teil  der  Serie 
findet  sich  dagegen  eine  nicht  unbeträchtliche  Zahl  von  Gefäßinseln,  die  meistens 
frei  in  der  Spalte  bzw.  der  Höhle  gelegen  sind,  an  einigen  Stellen  aber  auch  in 
der  nächsten  Umgebung  der  Spalte  Vorkommen.  Die  Inseln  sind  immer  nur  von 
mäßiger  Größe  und  enthalten  fast  immer  nur  kleine  Gefäße.  In  etwa  der  oberen 
Hälfte  des  pathologisch  veränderten  Teiles  des  verlängerten  Markes  findet  man 
nur  ganz  ausnahmsweise  Gefäßinseln. 

Es  ist  oben  angegeben  worden,  daß  die  Spalte  im  allgemeinen  auf  beiden 
'Seiten  von  schmalen  Bindegewebsstreifen  begrenzt  wird;  andererseits  kommt  es 


412 


aber  auch  vor,  und  zwar  besonders  an  den  lateralen  Teilen  der  Spalte,  daß  ein 
Bindegewebsstreifen  nur  an  der  einen  Seite  der  Spalte  vorhanden  ist.  Hier  1 
läßt  es  sich  demnach  nicht  immer  sicher  entscheiden,  ob  die  Spalte  nicht  vielleicht 
■eine  künstlich  entstandene  sein  könnte.  Die  Vergleichung  der  verschiedenen 
Bilder  bei  Durchmusterung  der  Schnittserie  hat  mich  indes  zu  dem  Schlüsse 
geführt,  daß  es  sich  wahrscheinlich  nicht  um  eine  artifizielle  Verlängerung  der  ‘ 
Spalte  handelt,  jedenfalls  im  allgemeinen  nicht.  Ferner  ist  zu  bemerken,  daß 
der  größte  Teil  der  Spalte  mit  doppelten  Bindegewebsbändern  bekleidet  und 
ihre  Existenz  demnach  nicht  anzuzweifeln  ist.  (Vgl.  weiter  den  später  erwähnten  f 
Einfluß  der  Spalte  auf  die  Fibr.  arcuat.  int.) 

Was  die  Frage  der  Einwirkung  des  hier  geschilderten  pathologischen  Pro- 
zesses auf  die  verschiedenen  Teile  des  Querschnittes  betrifft,  so  ist  in  bezug  auf 
den  unteren  Teil  der  Serie  nur  zu  sagen,  daß  der  Hals  des  Ilinterhornes  jeder- 
seits  wahrscheinlich  etwas  reduziert  ist  (was  allerdings  nicht  leicht  zu  entscheiden 
ist),  und  ferner  daß  der  Umfang  der  Substantia  gelatinosa  des  Hinterliornes  ■ 
linkerseits  beträchtlich  vermindert  ist,  ohne  daß  der  zurückgebliebene  Teil 
dieser  Substanz  eine  pathologische  Veränderung  — von  der  Spalte  und  der 
Sklerose  abgesehen,  welche  aber  eben  nur  den  vorderen  Rand  dieser  Substanz  ] 
einnimmt  — erkennen  läßt.  Schließlich  ist  zu  bemerken,  daß  die  mediale  Höhle 
sich  dicht  oberhalb  des  unteren  Endes  der  Serie  dem  Zentralkanale  nähert, 
so  daß  die  Wand  der  Höhle  fast  unmittelbar  am  Zentralkanale  liegt.  Folglich 
ist  der  dorsale  Teil  des  zentralen  Graus  verloren  gegangen.  Es  mag  ausdrücklich 
hervorgehoben  werden,  daß  niemals  irgendeine  Verbindung  zwischen  der  Wand 
der  Höhle  und  dem  Epithel  des  Zentralkanals  wahrzunehmen  ist. 

In  diesem  Zusammenhänge  dürfte  es  am  Platze  sein,  die  eben  ge  - ; 
schilderten  pathologischen  Veränderungen  mit  den- 
jenigen im  oberen  Teile  des  Zervikalmarkes  zu  ver- 
gleichen. Sogleich  läßt  sich  feststellen,  daß  sie  in  prinzipieller 
Hinsicht  miteinander  übereinstimmen.  Der  Unter-'1 
schied  liegt  besonders  darin,  daß  die  Sklerose  im  ver- 
längerten Marke,  wenn  auch  ihre  Längenausdehnung  (im  Querschnitte) 
durch  die  Hinterhörner  fast  dieselbe  ist,  sonst  keine  so  starke  Ent- 
wicklung wie  im  Rückenmarke  erreicht  hat,  und  daß  , 
ferner  der  durch  die  Sklerose  bewirkte  Untergang  der  Substanz  der  Hörner  in 
Übereinstimmung  damit  gar  nicht  so  erheblich  ist.  Dazu  kommt  noch,  daß  der 
sklerotische  Prozeß  im  verlängerten  Marke  mit  der  Bildung  einer  offenen  Spalte  < 
verbunden  ist.  Ich  komme  später  auf  die  Frage  zurück,  inwiefern  die  Spalte 
im  verlängerten  Mark  sich  mit  der  Höhlenbildung  im  unteren  Teile  des  Rücken- 
markse  vergleichen  läßt. 

Bei  der  hier  gegebenen  Darstellung  habe  ich  das  gewöhnliche  Verhalten 
der  Sklerose  im  unteren  Teile  der  Serie  geschildert.  Was  aber  gerade  die  u n t e 1 - 
s t e n Schnitte  der  Serie  betrifft,  so  ist  zu  bemerken,  daß  hier  an  der  Spitze  I 
des  linken  Ilinterhornes  eine  ziemlich  verbreiterte  sklerotische  Partie  mit  starker  I 
Verdickung  der  Gefäße  vorhanden  ist.  In  Übereinstimmung  damit  ist  auch  die  i 
Destruktion  des  Hornes  hier  mehr  ausgesprochen  als  weiter  nach  oben  in  der  I 
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■Serie.  Es  ist  demnach  ersichtlich,  daß  die  Veränderungen  auf  diesen  Schnitten 
? i n Übergangsstadium  zwischen  denjenigen  im  oberen 
'ervikalmarke  und  dem  gewöhnlichen  Bilde  im  v er- 
äug e r t e n Marke  darstellen. 

Wir  wollen  jetzt  die  Schnittserie  nach  oben  ver- 
öl g e n.  Es  ergibt  sich,  daß  die  Ausdehnung  der  Spalte  und  der  Sklerose  nach 
eclits  bald  abnimmt,  so  daß  diese  Veränderungen  sich  nur  durch  den  Hals  des 
Iinterhornes,  das  heißt  eben  bis  zur  Substantia  gelatinosa  der  Trigeminus- 
vurzel  und  nicht  ihrem  vorderen  Rande  entlang  erstrecken.  Etwas  weiter  nach 
ben,  etwa  in  derselben  Höhe,  wo  der  (rechte  vgl.  unten)  G o 1 1 sehe  Kern  auf- 
utreten  anfängt,  sieht  man,  wie  die  sklerotische  Partie  sich  rechts  vom  Zentral- 
; anal  eben  dem  Zentralkanal  entlang  ein  wenig  nach  vorn  (nicht  aber  an  dem 
entralen  Ependvmgewebe  vorbei)  erstreckt.  Etwa  gleichzeitig  zieht  sich  die 
klerotische  Partie  nach  rechts  weiter  zurück,  so  daß  sie  nicht  mehr  die  Sub- 
tantia  gelatinosa  erreicht.  Man  sieht  demnach  die  Sklerose  sich  gleich  rechts 
om  Zentralkanal  in  zwei  kurze  Äste  teilen,  einen  lateralwärts  und  einen  ventral - 
irärts  verlaufenden.  Im  ventralwärts  verlaufenden  Aste  der  Sklerose  gibt  es 
eine  deutlich  abgegrenzte  Höhlenbildung.  Auf  einigen  Schnitten  kann  man 
b eobachten,  daß  der  ventrale  Ast  der  Sklerose  zwischen  dem  dorsalen  Acces- 
uiuskerne  und  dem  Zentralkanal  liegt;  auf  andern  Schnitten  ist  aber  dieser 
wem  durch  die  Sklerose  zerstört. 

Gleichzeitig  hat  auch  die  linke  laterale,  am  vorderen  Rande  der  Sub- 
l antia  gelatinosa  gelegene  Partie  der  Sklerose  eine  Rückbildung  erfahren, 
•war  erstreckt  sich  die  Spalte  hier  noch  immer  dem  vorderen  Rande  der  Sub- 
antia  gelatinosa  entlang,  wenn  sie  auch  nicht  so  nahe  an  die  Peripherie  wie 
über  gelangt;  die  hauptsächliche  Veränderung  liegt  aber  darin,  daß  die  Breite 
>3r  sklerotischen  Partie  abgenommen  hat,  so  daß  die  Entwicklung  der  Binde- 
- ‘webszüge  und  des  Gliastreifens  und  die  Zahl  der  Gefäße  geringer,  gleich  wie 
ich  der  Grad  der  Verdickung  der  Gefäße  vermindert  worden  ist. 

Bei  Verfolgung  der  Serie  nach  oben  zeigt  es  sich  ferner,  daß  der  Kern  des 
o 1 1 sehen  Stranges  zuerst  nur  rechterseits  zur  Entwicklung  kommt.  Erst 
| : el  höher  in  der  Serie,  wenn  der  Kern  sich  rechterseits  schon  eine  Strecke  lang 
if  dem  Höhestadium  seiner  Entwicklung  befunden  hat,  tritt  eine  deutliche 
embildung  im  linken  G o 1 1 sehen  Strange  auf.  Es  mag  daran  erinnert  werden, 
iß  die  beiden  G o 1 1 sehen  Stränge  selbst  schon  von  der  Zervikalanschwellung 
• völlig  degeneriert  sind,  so  daß  sie  gar  keine  vom  Rückenmarke  aufsteigende 
ervenfasem  enthalten.  Im  linken  G o 1 1 sehen  Strange  sieht  man  in  diesem 
■ile  des  verlängerten  Markes,  wo  der  betreffende  Kern  nur  rechterseits  ent- 
ckelt  ist,  eine  mäßige,  diffus  verbreitete  Keminfiltration,  die  im  vorderen 
•ile  des  Stranges  am  meisten  ausgesprochen  ist.  Dabei  lassen  sich  zwar  ganz 
reinzeltc  Ganglienzellen  entdecken,  die  aber  alle  nur  sehr  klein  sind  und 
dmals  kleiner  als  die  normal  entwickelten  entsprechenden  Ganglienzellen  auf 
r rechten  Seite.  Hier  erstreckt  sich  auch  die  mediale  Höhle  etwas  nach  hinten, 
daß  der  vorderste  Teil  des  linken  Gollschen  Stranges  (aber  nur  ein  kleiner 
il  desselben)  dadurch  untergegangen  ist.  Der  vorderste  zurückgebliebene  Teil 
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des  Stranges  zeigt  liier  eine  mäßige  Sklerose,  besonders  sklerotische  Gefäße  von 
abnormer  Menge.  In  diesem  Teile  des  verlängerten  Markes  fehlt  der  linke  Keil- 
strangkern  völlig,  indem  die  hintere  Wand  der  Höhle  dem  vorderen  Rande  des 
Keilstranges  (das  heißt  seiner  weißen  Substanz)  unmittelbar  anliegt.  Folglich  ' 
muß  dieser  sklerotische,  höhlenbildende  Prozeß  den  Kern  hier  zerstört  haben,  li 
Die  vom  Rückenmarke  ansteigenden  Nervenfasern  der  Burdach  sehen 
Stränge  sind  beiderseits  normal  entwickelt. 

In  dem  ganzen  betreffenden  Teile  des  linken  G o 1 1 sehen  Stranges,  wo 
der  Kern  noch  nicht  zur  Entwicklung  gekommen  ist,  fehlt  auch  das  Netz  mark- 
haltiger Nervenfasern,  welches  aber  rechterseits  an  der  entsprechenden  Stelle  . 
gleichwie  auch  im  Keilstrangskerne  etwa  normal  entwickelt  ist.  Da  es  in  den 
G-  o 1 1 sehen  Strängen  keine  vom  Rückenmarke  aufsteigende  Fasern  gibt, 
tritt  dieser  Unterschied  zwischen  den  beiden  Seiten  sehr  scharf  hervor,  ln 
diesem  Teil  des  verlängerten  Marks  fehlen  ferner  völlig  die  Fibrae  arcuatae 
internae,  die  von  den  linken  Hinterstrangkernen  hergestammt  haben  würden,  j 
Rechterseits  sieht  man  dagegen  die  Fibrae  arc.  int.  normal  entwickelt.  Wenn 
man  aber  die  Schnittserie  genauer  durchmustert,  so  findet  man  allerdings,  daß 
es  etwas  weiter  nach  unten  eine  nicht  ganz  kleine  Reihe  Schnitte  gibt,  wo  die 
Pyramidenkreuzung  schon  beendigt  ist,  wo  man  aber  Fibrae  arc.  int. 
weder  rechts  noch  links  sieht  (Fig.  14,  Taf.  XI).  Da  man  sonst,  soviel  ich 
aus  meinen  Beobachtungen  an  Schnittserien  des  normalen  verlängerten  Marks  ! 
habe  schließen  können,  keine  solche  Unterbrechung  zwischen  der  Pyramiden- 
und  der  Schleifenkreuzung  wahrnimmt,  so  muß  ich  annehmen,  daß  die  am  ‘ 
tiefsten  gelegenen  rechtsseitigen  Fibr.  arc.  int.  zerstört  worden  sind,  und  daß 
wenn  man  aus  den  betreffenden  Verhältnissen  in  diesem  Teile  des  verlängerten 
Markes  einen  Schluß  ziehen  darf,  auch  die  untersten  Teile  der  rechtsseitigen 
Hinterstrangskerne  nicht  zur  Entwicklung  gekommen  sind.  Wenn  man  das 
erste  Auftreten  der  rechtsseitigen  Fibr.  arc.  int.  näher  verfolgt,  findet  man, 
daß  diese  Fasern  vom  Keilstrangskerne  herstammen,  und  daß  sie  um  das  late- 
rale rechte  Ende  der  sklerotischen  Partie,  welche  hier  nicht  mein  bis  zur  Sub- 
stantia  gelatinosa  der  Trigeminuswurzel  reicht,  herum  nach  vorn  passieren.  • 
Von  hier  ab  zieht  sich  das  laterale  rechte  Ende  der  Sklerose  und  der  Spalte  $ 
ziemlich  schnell  zurück,  und  gleichzeitig  damit  vermehren  sich  die  rechts- 
seitigen Fibr.  arc.  int.,  um  bald  zu  einer  etwa  normalen  Entwicklung  zu  gelangen. 

In  derjenigen  Höhe  des  verlängerten  Markes,  wo  der  rechte  G o 1 1 sehe 
Kern  zu  seiner  völligen  Entwicklung  gelangt  ist,  bietet  die  Sklerose  und  die 
Plöhle  den  folgenden  Typus  dar  (vgl.  Fig.  13,  Taf.  X und  Fig.  14,  Taf.  XI,  die 
beide  aus  dieser  Höhe  stammen):  es  findet  sich  eine  zentrale  Höhle,  gleich  hinter 
dem  Zentralkanale  gelegen,  welche  sich  nach  rechts  nur  ganz  wenig  über  die  Mittel- 
linie hinaus  erstreckt,  nach  links  aber  der  vorderen  Seite  der  Hinter  strängen 
entlang  eine  Strecke  verläuft,  und  welche  sich  weiter  lateralwärts  nach  links 
in  eine  schmale  Spalte  mit  doppelten  Bindegewebsstreifen  (Fig.  13  Bs,  Taf.  X), 
aber  mit  geringer  Entwicklung  sonstigen  pathologischen  Gewebes  in  ihren 
Wandungen  fortsetzt.  Noch  erstreckt  sich  eine  schmale  sklerotische  Partie 
eine  Strecke  weit  am  vorderen  Rande  der  Substantia  gelatinosa  (Fig.  13  BbS 


415 


Taf.  X);  eine  Spalte  an  dieser  Stelle  wird  aber  nach  oben  allmählich  immer 
seltener  beobachtet.  Der  ventrale  Ast  der  Sklerose  ist  mit  der  Reduktion  der 
ganzen  Sklerose  auf  der  rechten  Seite  verschwunden. 

Bei  weiterer  Verfolgung  der  Serie  nach  oben  sieht  man,  wie  die  Sklerose 
ich  bald  rechterseits  noch  mehr  zurückzieht,  so  daß  die  Höhle  sich  nur  eben 
>is  zur  Mittellinie  erstreckt.  Hier  beobachtet  man  auf  einigen  aufeinander 
'olgenden  Schnitten,  daß  die.  Begrenzung  der  Höhle  nach  rechts  von  einer  ziem- 
ich  beträchtlichen  Zahl  stark  sklerotischer  Gefäße  gebildet  wird.  Etwas  weiter 
lach  oben  fangen  links  etwa  gleichzeitig  die  Entwicklung  des  Keilstrangskernes 
und  das  Auftreten  von  Ganglienzellen  im  G o 1 1 sehen  Strange  an.  Die  beiden 
IXerne  gelangen  ziemlich  rasch  zu  einer  normalen  Entwicklung,  was  die  Zahl 
ind  die  Größe  der  Ganglienzellen  betrifft.  Das  Netz  markhaltiger  Nerven- 
asem  kommt  in  den  beiden  Kernen  erst  etwas  später  zur  völligen  Entwicklung, 
md  zwar  früher  (d.  h.  auf  einem  tieferen  Niveau)  im  B u r d a c h sehen  als 
im  Go  I Ischen  Kerne.  Wenn  die  Ganglienzellen  im  linken  G o 1 1 sehen  Strange 
;;ur  Entwicklung  kommen,  hört  die  vorher  erwähnte  Zelleninfiltration  des 
S Stranges  und  die  mäßige  begrenzte  Sklerose  im  vorderen  Teile  des  Stranges 
,uf.  Auf  den  Schnitten,  wo  die  linken  Hinterstrangskerne  anfangen  aufzu- 
reten,  ist  schon  das  unterste  Ende  der  Hypoglossuskerne  zur  Entwicklung 
;ekommen,  und  der  Zentralkanal,  der  die  Form  einer  sagittalen  Spalte  ange- 
lommen  hat,  fängt  an,  sich  der  hinteren  Oberfläche  des  verlängerten  Markes 
;u  nähern. 

Genau  in  derselben  Höhe  des  verlängerten  Markes,  wo  die  linksseitigen 
Hinterstrangskerne  anfangen  zur  Entwicklung  zu  kommen,  fängt  auch  die 
Sklerose  und  die  Höhlenbildung  (die,  wie  oben  erwähnt,  hier  nur  links  vor- 
aanden  sind)  an,  schnell  verändert  zu  werden.  Dies  gibt  sich  zuerst  an  dem 
ateralen  und  medialen  Ende  derselben  kund.  An  jener  Stelle  sieht  man,  wie 
ler  schmale  Saum  sklerotischen  Gewebes,  welcher  am  vorderen  Rande  der 
Hubstantia  gelatinosa  gelegen  ist,  noch  mehr  abnimmt.  Dabei  schwindet  zuerst 
lie  Zelleninfiltration  und  erst  später  die  abnorme  Entwicklung  des  Binde- 
gewebes und  der  Gefäße.  Die  Gefäße  sind  hier  nicht  mehr  deutlich  sklerotisch, 
und  da  die  Gefäße  auch  in  normalem  verlängertem  Mark  hier  dem  vorderen 
Stande  der  Substantia  gelatinosa  entlang  verlaufen,  so  ist  es  tatsächlich  schwierig, 
icher  festzustellen,  wo  genau  die  pathologische  Gefäßent.wicklung  aufhört. 
Gleichzeitig  verschwindet  die  links  und  hinten  vom  Zentralkanale  gelegene 
Höhle,  und  auf  den  ersten  darauf  folgenden  Schnitten  findet  man  an  ihrem 
)rte  eine  Masse,  die  an  starken  Bindegewebszügen  und  an  Gefäßen  mit  stark 
verdickten  Wandungen  reich  ist.  Die  zwischen  der  zentralen  Höhle  und  der 
' Substantia  gelatinosa  gelegene  Spalte  bleibt  aber  noch  eine  Strecke  lang  be- 
tehen.  Gerade  hier  wird  die  Spalte  — anstatt  wie  gewöhnlich  von  Binde- 
.'ewebsstreifen  — zum  Teil  von  einem  schmalen  Gliastreifen  begrenzt.  Über- 
laupt  ist  in  dieser  Gegend,  wie  ich  schon  oben  erwähnt  habe,  die  Gliawucher- 
ung in  der  Umgebung  der  Spalte  entschieden  reichlicher  als  sonst.  Auf  diesen 
Schnitten  zeigt  es  sich  ferner,  daß  gut  erhaltene  Ganglienzellen  sehr  nahe  an 
ler  Spalte,  in  der  Mitte  des  sehr  kernreichen  Gliagewebes,  gelegen  sind.  Bilder, 
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die  als  Neuronophagie  gedeutet  werden  könnten,  habe  ich  indes  hier  nicht 
gefunden.  Die  betreffenden  Ganglienzellen  dürften  dem  dorsalen  Vaguskerne 
angehören. 

Weiter  nach  oben  verändert  sich  das  Bild  sehr  schnell.  Die  sklerotische 
gefäßreiche  Masse  an  der  Stelle  der  zentralen  Höhle  wird  durch  einen  schmalen 
querverlaufenden  Streifen  sklerotischen,  zellenarmen  Gewebes  ersetzt.  Die 
Spalte  verschwindet  gleichzeitig,  und  an  ihrer  Stelle  findet  man  zuerst  eine 
erhebliche  zellenreiche  Sklerose.  Auf  den  nächsten  Schnitten  hat  dies  sich  wieder 
' sehr  schnell  verändert,  so  daß  sich  auch  an  der  Stelle  der  Spalte  nur  ganz  schmale, 
querverlaufende  Bindegewebsstreifen  ohne  oder  mit  nur  ganz  mäßiger  Zellen- 
infiltration finden.  Zum  größten  Teil  werden  diese  Bindegewebsstreifen  von 
sklerotischen  Kapillaren  — ob  sie  obliteriert  sind  oder  nicht,  wage  ich  nicht 
zu  entscheiden  — gebildet.  Diese  Spuren  der  Sklerose  bleiben  an  der  Stelle 
der  Spalte  am  längsten  erhalten,  verlieren  sich  aber  auch  hier  sehr  schnell,  so 
daß  man  an  dem  ganzen  Orte  der  querverlaufenden  sklerotischen  Partie  keine 
Spur  der  pathologischen  Veränderungen  auffinden  kann.  Das  Verschwinden 
der  linksseitigen  Spalte  entspricht  ganz  genau  dem  Orte,  wo  die  linken  Hinter- 
strangkerne dieselbe  Entwicklung  bezüglich  der  Ganglienzellen  wie  rechter - 
seits  erreicht  haben. 

Die  Reduktion  im  Umfange  der  Substantia  gelatinosa  linkerseits,  die  ich 
oben  erwähnt  habe,  nimmt  nach  oben  durch  das  verlängerte  Mark  allmählich 
ab,  und  zwar  in  etwa  demselben  Maße,  Avie  der  sklerotische  Prozeß  am  vorderen 
Teile  dieser  Substantia  abnimmt.  Wo  der  betreffende  sklerotische  Prozeß 
aufgehört  hat,  läßt  sich  auch  der  erwähnte  Größenunterschied  zwischen  den 
beiden  Seiten  nicht  mehr  beobachten.  Einen  sicheren  Unterschied  zwischen 
den  beiden  Seiten  in  bezug  auf  die  Entwicklung  der  absteigenden  Trigeminus- 
Avurzeln  habe  ich  nicht  feststellen  kömien. 

Es  geht  aus  der  hier  gegebenen  Darstellung  hervor,  daß  die  Fibrae  arc. 
int.  in  einem  großen  Teile  des  verlängerten  Markes  linkerseits  völlig  fehlen 
(Fig.  15,  Taf.  XI).  Während  Arbeiter  nach  oben  die  Spalte  und  die  sklerotische 
Partie  ziemlich  schnell  zu  existieren  aufhören,  treten  die  Fibr.  arc.  int.  hier  bald 
in  großer  Menge  auf,  und  es  dauert  nicht  sein-  lange,  so  haben  sie  dieselbe  Ent- 
wicklung  Avie  auf  der  rechten  Seite  erreicht  (Fig.  16,  Taf.  XI). 

Eine  Folge  des  Fehlens  von  Fibr.  arc.  int.  auf  der  linken  Seite  auf  einer 
großen  Strecke  des  verlängerten  Markes  ist  es,  daß  die  rechte  mediale  Sclileife 
nicht  entwickelt  Avird;  dieser  Unterschied  tritt  nach  oben  zu  deutlicher  hervor, 
bis  zu  der  Höhe,  avo  die  Fibr.  arc.  int.  auch  links  auftreten  (Fig.  15,  Taf.  XI). 
Andererseits  ist  der  Vorderstrangrest  (zusammen  mit  dem  hinteren  Längs- 
bündel) beiderseits  normal  und  gleich  entwickelt.  Der  rechterseits  normal 
entwickelte  Teil  der  Olivenzwischenschicht,  welcher  also  die  letzterwähnten 
Bildungen  angehören,  entspricht  etwa  einem  Drittel  \Ton  der  sagittalen  Aus- 
dehnung dieser  Schicht.  Auf  den  Schnitten,  a\to  die  Reduktion  der  rechten 
medialen  Schleife  am  stärksten  ausgesprochen  ist,  ist  der  von  der  Schleife  rechts 
eingenommene  Raum  viel  kleiner  als  links,  so  daß  die  mediale  Nebenolive  rechts 
weit  näher  an  der  Mittellinie  als  links  gelegen  ist,  und  zum  Teil  sind  im  A'Orderen 
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Drittel  der  Olivenzwischenschicht  fast  keine  Nervenfasern  vorhanden.  Die 
Atrophie  des  mittleren  Drittels  der  Olivenzwischenschicht  ist  ganz  deutlich, 
aber  nicht  so  stark  ausgesprochen. 

Nachdem  die  Fibr.  arc.  int.,  die  von  den  linken  Hinterstrangkernen  her- 
stammen, aufgetreten  sind,  nimmt  die  Atrophie  der  rechten  medialen  Schleife 
ganz  allmählich  ab.  Die  Verfolgung  der  Schnittserie  lehrt,  daß  die  Atrophie 
im  mittleren  Drittel  der  Oliven szwischenschicht  früher  als  im  ventralen  Drittel 
verschwindet  (Fig.  16  Taf.  XI).  Sie  läßt  sich  indessen  beobachten  bis  ober- 
halb des  obersten  Endes  des  Keil  Strangkernes  und  etwa  bis  zur  Höhe,  wo  die 
untere  Olive  ihre  maximale  Entwicklung  hat. 

Die  sonstigen,  hier  nicht  erwähnten  Teile  des  verlängerten  Markes  zeigen 
keine  Veränderungen. 

Vergleichung  der  klinischen  Symptome  mit 
den  anatomischen  Veränderungen. 

Die  Pyramidenbahnen  wurden,  wie  zu  erwarten  war,  unver- 
ändert gefunden.  Die  Ausbreitung  des  krankhaften  Prozesses 
auch  in  den  Vorderhörnern  in  der  Lendenansch  wellung,  die,  wie 
oben  erwähnt,  auch  der  klinischen  Beobachtung  nach  zu  erwarten 
war,  hat  sich  zwar  bestätigt.  Andererseits  ist  es  auffallend,  daß 
das  linke  Bein  das  schwächere  gewesen  ist,  während  im  Sakral- 
marke das  rechte  Vorderhorn,  mit  dem  linken  verglichen,  seiner 
Größe  nach  reduziert  war.  Eine  bestimmte  Erklärung  für  die  be- 
obachtete Schwäche  des  linken  Beines  hat  die  anatomische  Unter- 
suchung nicht  gegeben  (denn  zu  einer  solchen  genügt  nicht  die 
nachgewiesene,  wenigstens  partielle  Destruktion  der  linken  Clark- 
schen  Säule  und  die  Degeneration  der  linken  Kleinhirnseitenstrang- 
bahn). Was  die  Reduktion  des  rechten  Vorderhornes  betrifft,  so 
könnte  man  sich  vielleicht  fragen,  ob  sie  nicht  mit  der  zuerst  im 
Alter  von  zehn  Jahren  aufgetretenen  Osteomyelitis  der  rechten 
Tibia  in  Zusammenhang  gebracht  werden  könnte?  Auch  könnte 
die  Frage  aufgeworfen  werden,  ob  nicht  diese  Osteomyelitis  für  die 
später  eingetretene  Syringomyelie  eine  ursächliche  Bedeutung 
haben  könnte  ? Ich  begnüge  mich  aber  mit  einem  bloßen  Hinweis 
auf  diese  Fragen,  da  ich  auf  dieselben  keine  Antwort  geben  kann. 

Was  die  Sensibilitätsstörungen  der  unteren  Extremitäten  be- 
trifft, so  waren  sie  unvollständig  und  zeigten  keinen  deutlich  seg- 
mentalen  Typus,  sondern  nur  eine  unregelmäßige  Ausbreitung. 
Wenn  vir  zunächst  nur  d i e A n a 1 g e s i e und  die  Thermo- 
anästhesie  in  Betracht  ziehen,  so  war  infolge  dieser  unregel- 

Virchows  Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  196.  Hft.  3. 
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mäßigen  Ausbreitung  schon  auf  Grund  der  klinischen  Beobachtung 
sicher  anzunehmen,  daß  diese  Sensibilitätsstörungen  nicht  auf  eine 
Unterbrechung  der  langen  gekreuzten  Bahn  dieser  Sinne  im  Seiten- 
strange zurückzuführen  sein  würden.  In  Übereinstimmung  mit 
dieser  Annahme  wurde  auch  die  Gowers  sehe  Bahn  beiderseits 
unversehrt  gefunden  (und  an  die  Stelle  dieser  Bahn  können  wir 
m.  E.  die  Bahnen  der  Schmerz-  und  Temperatursinne  ohne  Be- 
denken verlegen  [P  e t r e n 41]). 

Unter  diesen  Umständen  liegt  es  am  nächsten,  eine  Läsion 
der  Hinterhörner  als  die  Ursache  der  betreffenden  Sensibilitäts- 
störungen anzunehmen.  Da  die  Anästhesien  keinen  ausgesprochenen 
segmentalen  Typus  zeigten,  hatte  man  zu  erwarten,  daß  man  in 
keinem  Segmente  des  Rückenmarkes  eine  vollständige  Zerstörung 
!der  Hinterhörner  finden  würde.  Dies  ist  zwar  durch  die  anatomische 
Untersuchung  völlig  bestätigt  worden,  andererseits  sind  aber  die 
Hinterhörner  selbst  nur  wenig  angegriffen.  Die  betreffenden  Stö- 
rungen der  Schmerz-  und  Temperatursinne  müssen  indes  offenbar 
auf  die  Ausbreitung  der  Spalte  (bez.  der  Höhle  und  des  sklero- 
tischen Prozesses)  quer  durch  die  graue  Substanz  etwa  auf  der 
Grenze  zwischen  dem  Vorder-  und  Hinterhorne,  und  zwar  auf 
einigen  Stellen  bis  zu  den  Seitensträngen  (2.  Sakralsegment, 
unteres  Lendenmark  einerseits)  oder  auch  fast  bis  zu  den  Seiten- 
strängen (1.  Sakralsegment)  zurückgeführt  werden.  Wo  die  krank- 
haften Prozesse  bis  zu  den  Seitensträngen  reichen,  müssen  näm- 
lich die  sämtlichen  aus  den  hinteren  Wurzeln  stammenden  Nerven- 
fasern, die  nicht  in  den  Hinterhörnern  oder  den  Hintersträngen 
verbleiben,  sondern  zum  Zwischenteile  der  grauen  Substanz  oder 
zum  Vorderhorne  hin  verlaufen,  abgeschnitten  worden  sein,  und 
ohne  auf  nähere  anatomische  Einzelheiten  einzugehen,  können  wir 
sicher  behaupten,  daß  dadurch  die  Bahn  der  Hautsinne  vom 
Hinterhorne  zum  gekreuzten  Seitenstrange  (ihre  Unterbrechung 
unterwegs  in  Ganglienzellen  ist  für  die  hier  betreffenden  Fragen 
belanglos  und  kann  außer  Betracht  gelassen  werden)  unterbrochen 
worden  ist.  Da  diese  krankhaften  Prozesse  andererseits  an  anderen 
Stellen  ziemlich  weit  von  den  Seitensträngen  aufhören  (wie  im 
mittleren  und  oberen  Lendenmark),  erklärt  sich  leicht,  warum 
die  betreffenden  Hautsinne  nicht  überall  und  vollständig  aufge- 
hoben worden  sind. 
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Auch  der  Tastsinn  war  auf  den  unteren  Extremitäten 
zum  Teil  gestört.  Die  Ansichten  über  die  Bahn  dieses  Sinnes  im 
Rückenmarke  sind  noch  geteilt.  Vor  einigen  Jahren  bin  ich46)  nach 
kritischer  Durchsicht  unserer  ganzen  betreffenden  Kasuistik  von 
klinisch  und  pathologisch-anatomisch  untersuchten  Fällen,  gleich- 
wie auch  von  einigen  Formen  nur  klinisch  untersuchter  Fälle  (be- 
sonders Messerstiche  ins  Rückenmark)  zu  dem  Ergebnis  gekommen, 
daß  dieser  Sinn  über  zwei  Bahnen  verfügt,  nämlich  eine  Bahn, 
die  etwa  zusammen  mit  der  Bahn  des  Schmerzsinnes  und  der 
Temperatursinne  im  gekreuzten  Seitenstrange  verläuft,  und  eine, 
die  in  die  exogene,  lange,  ungekreuzte  Bahn  im  Hinterstrange  zu 
verlegen  ist.  Eine  entsprechende  Ansicht  war  schon  früher  von 
E d i n g e r erwähnt  worden.  Diese  Auffassung  scheint  jetzt  all- 
mählich mehr  anerkannt  zu  werden  (ich  verweise  als  Beispiel  auf 
zwei  Verfasser,  die  sich  nach  mir  und  gerade  in  den  letzten  Jahren 
mit  dieser  Frage  näher  beschäftigt  haben,  nämlich  H e a d und 
Roth  m ann,  unter  welchen  dieser  den  von  mir  in  meiner  be- 
treffenden Arbeit  betretenen  Weg,  nämlich  das  nähere  Studium 
der  Fälle  von  Messerstich  ins  Rückenmark  verfolgt  hat,  und  welche 
beide  zu  derselben  Auffassung  in  bezug  auf  die  Bahnen  des  Tast- 
sinnes wie  ich  gekommen  sind1). 

9 Andererseits  findet  man  mehrmals  in  der  Literatur  Beispiele  dafür,  wie 
Verfasser,  die  sich  mit  dieser  Frage  nicht  näher  beschäftigt  haben,  und 
denen  die  Auffassung  von  Edinger  und  mir  über  die  Bahnen  des 
Tastsinnes  nicht  bekannt  ist,  oder  die  sich  sonst  derselben  nicht  an- 
geschlossen  haben,  beim  Versuche,  hierhergehörende  klinische  und 
pathologisch-anatomische  Beobachtungen  zu  erklären,  auf  unüberwind- 
liche Schwierigkeiten  stoßen.  Um  nur  ein  Beispiel  zu  nennen,  so  hat 
Kollar its  neuerdings  nachgewiesen,  daß  die  Erfahrung  der  Fried - 
re  ich  sehen  Ataxie  mit  der  Ansicht  über  die  Leitung  des  Tastsinnes 
im  Hinterstrang  nicht  übereinstimmt,  sondern  daß  ,, diese  Lehre  eine 
dringende  Revision  braucht“. 

Ich  habe  in  meiner  hierher  gehörenden  früheren  Arbeit  die  Bezeichnung: 
„Drucksinn“  benutzt  und  habe  darunter  — in  Übereinstimmung  mit  der 
unter  den  experimentellen  Physiologen  mehrmals  angewendeten  Ausdrucks- 
weise — die  Fähigkeit  einfache,  taktile  leichteste  Reize  (Berührungs- 
empfindungen, Rothmann)  aufzufassen  verstanden.  Wenn  Roth- 
m a n n meint,  daß  ich  unter  dem  Drucksinne  auch  die  Fähigkeit  zwischen 
gröberen  Druckreizen  (wie  das  Aufsetzen  von  Gewichten  verschiedener 
Größe  auf  die  Haut)  zu  unterscheiden  einbegriffen  habe,  so  hat  er 
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Boi  dieser  Auffassung  von  der  Bahn  des  Tastsinnes  erklärt 
sich  die  Störung  dieses  Sinnes  auf  den  unteren  Extremitäten  in 
diesem  Falle  leicht:  die  exogene,  lange  Bahn  im  Hinterstrange  für 
die  unteren  Extremitäten  war  durch  die  Degeneration  der  G o 1 1 - 
sehen  Stränge  im  Halsmarke  zerstört,  und  die  andere  Bahn  dieses 
Sinnes,  die  zusammen  mit  der  Bahn  des  Schmerzsinnes  und  de*- 
Temperatursinne  zum  gekreuzten  Seitenstrange  verlaufen,  war 
gleichzeitig  mit  dieser  Bahn  durch  die  querverlaufende  Spalte 
zwischen  dem  Vorder-  und  Hinterhorne  zum  großen  Teil  unter- 
brochen. 

Die  Analgesie  und  Thermoanästhesie  auf  den  Armen  wird 
durch  die  tiefgehende  Veränderung  der  Hinterhörner  in  der  ganzen 
Halsanschwellung  völlig  erklärt.  Wenn  andererseits  der  Tastsinn 
auf  den  proximalen  Teilen  der  Arme  zum  Teil  erhalten  geblieben 
ist,  so  findet  dies  seine  Erklärung  dadurch,  daß  die  Burdach  - 
sehen  Stränge  im  oberen  Teile  der  Halsanschwellung  zum  großen 
Teil  erhalten  waren,  so  daß  dieser  Sinn  hier  über  seine  exogene 
Hinterstrangbahn  noch  verfügte. 

In  diesem  Falle  waren  keine  klinischen  Symptome  der  Syrin- 
gobulbie  festgestellt  worden.  Die  hauptsächliche  Folge  der 
Syringobulbie  in  anatomischer  Hinsicht  war  in  diesem  Falle  die 
partielle  Zerstörung  der  Schleifenfasern.  Dies  konnte  sich  aber 
klinisch  nicht  besonders  kundgeben,  weil  die  betreffenden  Fasern  in 
funktioneller  Hinsicht  eine  Fortsetzung  der  langen,  auf  steigenden 
Hinterstrangbahn  bilden,  und  diese  schon  im  Bückenmarke  zum 
großen  Teil  degeneriert  war  (die  G o 1 1 sehen  Stränge  vollständig 
und  die  Bur  dach  sehen  zum  Teil).  Sonst  hatte  die  Syringo- 
bulbie in  diesem  Falle  keine  erhebliche  Zerstörung  bewirkt.  Kur 
war  der  linke  Nucl.  gelatin.  trigem.  der  Größe  nach  reduziert,  was 
aber  keine  ganz  sicher  hervortretende  Verminderung  der  betreffen- 
den Trigeminuswurzel  bewirkt  hatte.  Unter  den  sonstigen  Kernen 
war  nur  der  bulbäre  Akzessoriuskern,  und  zwar  nur  in  ziemlich 

mich  dabei  mißverstanden,  da  ich  mit  dem  Drucksinn  nur  die  Fähigkeit, 
leichteste  Reize  aufzufassen,  gemeint  habe. 

In  dieser  Arbeit  habe  ich,  wie  bereits  erwähnt  (allerdings  aus- 
schließlich aus  praktischen  Gründen,  um  nicht  weiter  mißverstanden  zu 
werden)  für-  diese  Fähigkeit,  leichteste  Berührungen  aufzufassen,  die 
Bezeichnung  „Tastsinn“  aufgenommen  — obgleich  ich  meine  frühere 
Bezeichnungsweise  noch  als  die  richtigste  betrachte. 
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mäßigem  Grade,  beschädigt.  Der  Kranke  hatte  neun  Jahre  vor 
dem  Tode  einen  Schwindelanfall  gehabt,  und  nach  unserer  sonstigen 
klinischen  Erfahrung  von  der  Syringobulbie  ist  es  sehr  gut  möglich, 
daß  dieser  Schwindelanfall  mit  der  Syringobulbie  in  Verbindung 
gebracht  werden  kann.  Jedenfalls  aber  läßt  dies  sich  nicht  sicher 
beurteilen,  da  der  Kranke  etwa  gleichzeitig  eine  Otitis  media 
bekam. 

E p i k r i s e der  Rückenmarksveränderungen  i n 
F a 1 1 2 und  Zur  Frage  des  Vorkommens  einer 
Syringomyelie  von  rein  sklerotischem  Typus. 

Das  Rückenmark  in  diesem  Falle  bietet  uns,  gleichwie  im 
Falle  1,  das  Beispiel  einer  Syringomyelie,  wo  die  Bindegewebs- 
wucherung eine  große  Rolle  gespielt  hat.  Der  Fall  2 ist  aber  von 
dem  früheren  Falle  in  der  Hinsicht  verschieden,  daß  hier  im  Rücken- 
marke auch  eine  Gliawucherung  vorhanden  ist,  ferner  in  gewissen 
Segmenten  des  Rücken  markes  teils  eine  große  Höhle,  teils  auch 
sonst  Bilder  sich  finden,  die  denjenigen  bei  einer  gewöhnlichen 
Syringomyelie  ziemlich  gut  entsprechen.  In  anderen  Höhen  des 
Rückenmarkes  finden  wir  dagegen  Verhältnisse,  die  ganz  ab- 
weichend sind  und,  wenn  sie  auch  nicht  vereinzelt  dastehen,  doch 
jedenfalls  für  Syringomyelie  sehr  ungewöhnlich  sind.  Schließlich 
besteht  auch  der  Unterschied,  daß  im  Falle  2 das  klinische  Bild 
der  Syringomyelie  deutlich  hervorgetreten  war,  im  Falle  1 sich 
aber  nicht  kundgegeben  hatte.  Für  oie  hier  in  Betracht  kommenden 
Fragen  ist  allerdings  der  letzterwähnte  Unterschied  ziemlich  be- 
langlos, da  derselbe  nur  durch  die  Ausbreitung  der  anatomischen 
Veränderungen  und  nicht  durch  ihre  Art  bedingt  ist. 

Die  Veränderungen  des  Rückenmarkes  in  Fall  2 bieten,  wie 
gesagt,  in  den  verschiedenen  Teilen  des  Organs  sehr  verschieden- 
artige Bilder  dar:  nämlich  einerseits  im  unteren  Teile  des 
Rückenmarkes  (vom  9.  Dorsalsegmente  ab)  und 
andererseits  im  oberen  Teile  (vom  mittleren  Dorsalmarke  ab). 
Wir  wollen  zuerst  nur  die  Verhältnisse  in  jenem  Teile  in  Betracht 
ziehen. 

In  diesem  ganzen  Teile  des  Rückenmarkes  findet  sich  eine 
zentrale  Höhlenbildung  mit  einer  ziemlich  wechselnden  Aus- 
dehnung derselben  in  frontaler  Richtung.  Die  Höhle  ist  in  den 
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einzelnen  Segmenten  in  verschiedener  Ausdehnung  mit  Epithel 
bekleidet  (eine  Ausnahme  bildet  allerdings  in  dieser  Hinsicht  das 
2.  Sakralsegment),  und  ein  anderer  Zentralkanal  (weder  ein  offener 
noch  ein  obliterierter)  ist  nirgends  vorhanden.  Demnach  muß  an- 
genommen werden,  daß  die  Syringomyeliehöhle  dieses  Falles 
— wie  der  Ausdruck  oft  lautet  — vom  Zentralkanale  ausgegangen 
ist,  oder  — wie  man  vielleicht  vorsichtiger  sagen  könnte  — daß 
die  Wand  der  Syringomyeliehöhle  sich  aus  dem  Gewebe  in  der 
nächsten  Umgebung  des  Zentralkanales  entwickelt  hat.  In  der 
Wand  der  Höhle  findet  sich  Gliagewebe;  dasselbe  hat  aber  keine 
mächtige  Entwicklung  erreicht  und  ist  im  allgemeinen  gar  nicht 
rings  um  die  Höhle  herum  vorhanden,  sondern  nur  auf  gewissen 
Strecken  und  meistens  nur  in  ganz  geringer  Menge.  Nur  im  10.  Dor- 
salsegmente, wo  die  Höhle  klein  ist,  nur  eine  2 mm  lange,  trans- 
versale Spalte  darstellt,  findet  sich  ein  typischer  Gliaring  rings  um 
die  Spalte  (Fig.  7,  Taf.  IX).  So  weit  haben  wir  also  Verhältnisse, 
welche  dem,  was  man  bei  Syringomyelie  wenigstens  oft  sieht, 
einigermaßen  entsprechen. 

Indessen  weichen  die  anatomischen  Veränderungen  in  zwei 
verschiedenen  Hinsichten  vom  gewöhnlichen  Bilde  bei  Syrin- 
gomyelie ab.  Das  Zentralkanalepithel  und  das  charakteristische 
Ependymgewebe,  welches  sich  unter  normalen  Verhältnissen  in 
der  unmittelbaren  Umgebung  des  Zentralkanals  befindet,  ist  hier, 
wie  es  bei  Syringomyelie  meistens  der  Fall  ist,  in  der  vorderen  Wand 
der  Höhle  gelegen.  Sehr  auffallend  ist  es  aber,  daß  dieses 
Ependymgewebe,  dessen  Menge,  mit  der  normalen  ver- 
liehen, stark  vermehrt  ist,  vom  2.  Sakralsegmente  bis 
zum  mittleren  Lendenmarke  ganz  regelmäßig 
in  zwei  symmetrisch  und  etwas  lateralwärts 
von  der  Mittellinie  gelegene,  gleich  große 
Partien  geteilt  ist.  Die  Anordnung  des  Ependymgewebes 
(in  Epithelbändern  oder  in  unregelmäßigen  Zellenhaufen)  wechselt 
zwar  in  den  verschiedenen  Segmenten,  seine  symmetrische  und 
doppelte  Verteilung  im  Querschnitte  ist  aber  auf  dieser  ganzen 
Strecke  konstant.  Die  Ursache  dieses  Verhaltens  ist  nicht  leicht 
mit  Sicherheit  anzugeben.  Die  Erklärung,  daß  der  Druck  der 
wachsenden  Höhle  eine  solche  Verschiebung  des  ursprünglich  nor- 
mal gelegenen  Ependymgewebes  bewirkt  hätte,  scheint  mir  unan- 
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nehmbar  zu  sein,  weil  das  beiderseits  vorhandene  Ependymgewebe 
sowohl  der  Lage  als  der  Menge  nach  symmetrisch  entwickelt  ist. 
Ich  kann  mir  deshalb  nicht  gut  eine  andere  Entstehungs  weise  denken, 
als  daß  in  diesem  Teile  des  Rückenmarkes  ein  doppelter,  symmetrisch 
gelegener  Zentralkanal  schon  vor  dem  Anfänge  der  Syringomyelie 
als  eine  Entwicklungsanomalie  vorhanden  gewesen  ist.  Wenn  dann 
die  Höhle  sich  im  Gewebe  gerade  hinter  den  beiden  Zentralkanälen 
entwickelt  hat,  ist  zwar  das  Ependymgewebe  gewuchert,  aber  un- 
gefähr an  seinem  alten  Platze  verblieben.  Verdoppelung  des 
Zentralkanals  ist  zwar  bei  einigen  Fällen  von  Syringomyelie  be- 
schrieben worden  (Schlesinger),  ich  kenne  aber  aus  der 
Literatur  keine  Beobachtung,  die  der  hier  mitgeteilten  in  dieser 
Hinsicht  entspräche. 

Der  zweite  Umstand,  der  betreffs  der  anatomischen  Ver- 
änderungen in  diesem  Teile  des  Rückenmarkes  bemerkenswert  zu 
sein  scheint,  ist  die  Bindegewebsentwücklung  in  und  an  der  Wand 
der  Höhle.  Zunächst  ist  dabei  zu  beachten,  daß  die  Wand  der 
Hölile  zum  Ted  mit  welligen  Bindegewebsziigen  ausgekleidet  ist, 
die  nicht  besonders  stark  sind.  Wo  das  Bindegewebe  in  der  Wand 
zusammen  mit  Ghagewebe  vorkommt,  ist  jenes  im  allgemeinen 
dem  Lumen  der  Höhle  am  nächsten  gelegen.  Das  Bindegewebe 
ist  meistens  in  der  vorderen  Wand  der  Höhle  entwickelt  (2.  und  1. 
Sakralsegment,  mittleres  Lendenmark,  1.  Lenden-  und  12.,  11. 
und  9.  Dorsalsegment),  kommt  aber  in  einigen  Segmenten  auch 
in  ihrer  hinteren  Wand  vor  (10.  Dorsalsegment,  zum  Teil  im 
1.  Sakral-  und  12.  Dorsalsegment). 

Das  Vorkommen  solcher  Bindegewebszüge  in  der  Wand  der 
Syringomyeliehöhlen  dürfte  indes  keine  Seltenheit  sein.  Im  ganzen 
läßt  sich  vrohl  sagen,  daß  in  der  etwas  älteren  Kasuistik  weniger 
oft  davon  die  Rede  ist.  Ich  führe  hier  — ohne  Vollständigkeit  zu 
beanspruchen  — einige  Fälle  an,  wro  die  Höhle  zum  größeren  oder 
geringeren  Teil  mit  Bindegewebsziigen  ausgekleidet  war:  Hallo- 
peau,  Harcken,  Schultze:  Fall  1,  Schlesinger, 
Ger  lach,  Rotter:  Fall  3,  Müller  und  Meder, 

Saxer  : Fall  1,  Bischof  sw  er  der,  Thomas  et  Hauser  63): 
Fall  2,  W es tphal  67):  Fall 2,  Sterling,  Hutchinson: 
Fall  1,  Lhermitte  et  Artom,  Raymond,  Vetlesen 
und  H a r b i t z. 
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Es  geht  schon  aus  dieser  Aufzählung  hervor,  daß  eine  Binde- 
gewebsbekleidung  eines  Teiles  der  Syringomyeliehöhle  nicht  als 
etwas  Ungewöhnliches  bezeichnet  werden  kann.  Auffallend 
ist  aber  bei  dieser  Beobachtung  die  begrenzte 
sklerotische  Partie,  welche  besonders  im  unteren 
Lendenmark  gerade  am  lateralen  Ende  der  Höhle 
sehr  schön  hervortritt  (Fig.  5,  Taf.  IX).  Diese  nur 
kleine  und  scharf  abgegrenzte  sklerotische  Partie  besteht  fast  aus- 
schließlich aus  sklerotischen  Gefäßen,  besonders  vielen  sklerotischen 
Kapillaren  und  daneben  etwas  Bindegewebe  ohne  sichtbare  Ver- 
bindung mit  den  Gefäßen.  Diese  sklerotische  Partie  erscheint  als 
eine  laterale  Fortsetzung  der  Spalte.  Nach  oben  läßt  sich  dieselbe 
gleich  lateralwärts  vom  lateralen  Ende  der  querverlaufenden 
Spalte,  wenn  auch  nicht  ganz  so  deutlich  hervortretend  und  besonders 
nicht  so  scharf  abgrenzbar,  bis  zum  12.  Dorsalsegmente  nachweisen. 

Die  Vergleichung  der  Schnitte  aus  diesen  verschiedenen 
Segmenten  lehrt,  daß  die  querverlaufende  Spalte  sich  auf  den  ver- 
schiedenen Segmenten  verschieden  weit  lateralwärts  erstreckt: 
bald  bis  zum  Seitenstrange,  bald  nur  durch  die  Hälfte  der  Dicke 
der  grauen  Substanz.  Wenn  man  ferner  in  Betracht  zieht,  daß  zu- 
sammen mit  dieser  Sklerose  am  lateralen  Ende  der  Spalte  eine 
Lichtung  des  Gewebes  (der  grauen  Substanz)  auftritt;  entweder 
wie  im  mittleren  Lendenmark  lateralwärts  von  der  betreffenden 
sklerotischen  Partie  oder  wie  im  12.  Dorsalsegmente  an  derselben 
Stelle,  die  von  der  Sklerose  eingenommen  wird,  so  ergibt  sich  not- 
gedrungen der  Schluß,  daß  diese  sklerotische  Partie 
einen  Vorläufer  der  Höhlenbildung  dar  stellt. 
Erinnert  man  sich  ferner  daran,  daß  man  auf  den  betreffenden 
sklerotischen  Partien  (nämlich  im  oberen  und  mittleren  Lenden- 
marke) eine  diffuse,  wenn  auch  nur  mäßige  Kerninfiltration  be- 
obachtet, so  liegt  es  jedenfalls  am  nächsten,  den  betreffenden 
Prozeß  als  eine  sehr  chronische  Entz  ü n düng  auf- 
zufassen. In  Anbetracht  sämtlicher  hier  erwähnten  Umstände 
muß  man  da  auch  die  Frage  auf  werfen,  ob  nicht  diese  zur 
Sk-lerotisierung  führende  Entzündung  die 
Ursache  der  Höhlenbildung  sein  könnte. 

Wenn  wir  die  Bilder  vom  Sakralmark  mit  den  eben  behandelten 
vom  Lendenmarke  und  dem  12.  Dorsalsegmente  mit  einander  ver- 
gleichen, so  ergibt  sich,  daß  man  trotz  der  Verschiedenheit  im  Aus- 
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sehen  zum  großen  Teil  entsprechende  Verhältnisse  wiederfinden 
kann.  An  jenem  Orte  erstreckt  sich  zwar  die  Spalte  bis  oder  fast 
bis  zu  den  Seitensträngen,  und  da  die  Seitenstränge  vom  patho- 
logischen Prozesse  nicht  ergriffen  worden  sind,  so  gibt  es  keinen 
Raum  für  eine  solche  sklerotische  Partie  lateralwärts  von  der  Spalte. 
Andererseits  finden  sich  hier  in  den  lateralen  Teilen  der  Spalte 
Gefäßinseln“,  das  heißt  einige  (im  allgemeinen  nur  wenige)  zu- 
sammenliegende,  fast  immer  sklerotische  Gefäße,  die  von  einer 
gemeinsamen  Bindegewebskapsel  umgeben,  sonst  aber  auf  dem 
Querschnitte  frei  im  Hohlraume  gelegen  sind.  (Betreffs  der  Ent- 
wicklung dieser  Gefäßinseln  vergleiche  man  teils  die  anatomische 
Beschreibung,  teils  unten).  Im  Sakralmarke  findet  man  auch  in 
der  unmittelbaren  Umgebung  der  Spalte  Bildungen,  welche  sonst 
ganz  den  Gefäßinseln  entsprechen,  obgleich  sie  nicht  frei  gelegen  sind. 

Wenn  man  diese  Verhältnisse  mit  denjenigen,  die  im  Lenden- 
marke gefunden  worden  sind,  vergleicht,  so  haben  wir  uns  nur  zu 
denken,  daß  die  Höhlenbildung  sich  im  unteren  Lendenmarke  in 
die  mehrmals  erwähnte,  gut  abgegrenzte,  von  sklerotischen  Ge- 
fäßen und  etwas  Bindegewebe  bestehende  Partie  erstreckt  hätte, 
lind  daß  die  sklerotischen  Gefäße  sich  in  Gefäßinseln  abgegrenzt 
hätten,  um  das  Bild  fertig  zu  erhalten,  das  wir  von  den  lateralen  Teilen 
der  Spalte  im  Sakralmarke  her  schon  kennen.  Ich  nehme  deshalb  an, 
i daß  die  Veränderungen  im  Sakralmarke  ein 
älteres,  weiter  entwickeltes  Stadium  der- 
jenigen im  Lendenmarke  darstellen,  und  daß 
an  jenem  Orte  die  Höhlenbildung  dem  vorausgehenden  sklero- 
tischen Prozesse  schon  bis  zum  Seitenstrange  gefolgt  ist,  so  daß 
wir  die  sklerotischen  Gefäße  nur  entweder  in  der  Spalte  selbst,  in 
den  Gefäßinseln,  oder  unmittelbar  außerhalb  der  Wand  der  Spalte 
antreffen.  Auch  im  Sakralmarke  findet  man  eine  diffuse  Kern- 
infiltration; teils  im  2.  Sakralsegmente  am  lateralen  Ende  der 
Spalte,  teils  im  1.  Sakralsegmente  nahe  an  der  Spalte  im  atrophi- 
schen Teile  des  rechten  Vorderhornes.  Demnach  dürfte  wahrschein- 
lich die  Annahme  einer  noch  nicht  überall  abgelaufenen,  sehr  chroni- 
schen Entzündung  in  der  Umgebung  der  Spalte  auch  für  das 
Sakralmark  berechtigt  sein. 

Es  dürfte  nicht  ohne  Interesse  sein,  die  eben  behandelten 
'Veränderungen  im  unteren  Teile  des  Rücken- 
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mark  es  des  F a 1 1 e s 2 mit  denjenigen  im  Fallet 
zu  vergleichen.  In  beiden  Fällen  haben  wir  gefunden,  daß 
sklerotisches  Bindegewebe  und  sklerotische  Gefäße  sich  an  etwa 
demselben  Orte,  auf  der  Grenze  zwischen  dem  Vorder-  und  Hinter- 
holme entwickelt  haben.  Im  Falle  1 war  aber  die  Entwicklung 
des  Bindegewebes  eine  weit  mächtigere,  auch  die  Zahl  der  sklero- 
tischen Gefäße  war  eine  weit  größere  als  im  Falle  2.  Der  wichtigste 
Unterschied  liegt  aber  darin,  daß  beim  Falle  1 nichts  dafür  sprach, 
daß  der  sklerotische  Prozeß  etwas  mit  der  Höhlenbildung  zu  tun 
hatte,  sondern  daß  die  Bilder  im  Gegenteil  angaben,  daß  die  Binde- 
gewebswucherung eine  Art  Ausheilung  dars  teilte.  Im  unteren 
Teile  des  Rückenmarkes  beim  Falle  2 sprechen  dagegen  die  Bilder, 
wie  gesagt,  dafür,  daß  der  sklerotische  Prozeß  einen  Vorläufer 
(vielleicht  eine  Ursache?)  der  Höhlenbildung  darstellte.  Die  beiden 
Beobachtungen  geben  demnach  lehrreiche  Beispiele  dafür  ab, 
wie  die  Bindegewebswucherung  und  die  Skle- 
rotisierung  der  Gefäße  bei  verschiedenen 
Fällen  von  Syringomyelie  in  ganz  verschie- 
denem V erhältnis  zur  Höhlenbildung  stehen 
k a n n. 

Auffallenderweise  finden  wir  im  oberen  Teile 
des  Rückenmarkes  (nämlich  im  Halsmarke 
und  im  oberen  Teile  des  Brustmarks)  beim 
Falle  2 das  Beispiel  eines  neuen  Typus  des 
sklerotischen  Prozesses  bei  Syringomyelie. 
Hier  findet  sich  gar  keine  Höhle  im  Rückenmarke,  nur  eine  mäßige, 
nicht  auf  allen  Schnitten  vorhandene  Wucherung  der  Ependym- 
zellen  und  nirgends  eine  deutliche  Gliawucherung.  Die  Ver- 
änderungen desRückenmarkes  bestehen  sonst 
nur  in  einer  sehr  starken  Wucherung  des 
Bindegewebes  (mit  den  dadurch  bewirkten,  in  der 
anatomischen  Beschreibung  näher  geschilderten,  eigentümlichen 
Einkapselungen  der  Rückenmarkssubstanz,  auf  welche  Bildungen 
ich  sofort  noch  zurückkommen  werde)  und  in  einer  erheb- 
lichen Sklerose  der  Gefäße  und  zwar  auch 
der  Kapillaren,  wahrscheinlich  auch  mit  einer  Neubildung 
von  Gefäßen  verbunden.  Indes  ist  die  durch  diesen  pathologischen 
Prozeß  bewirkte  Zerstörung  im  Querschnitte  eine  weit  erheblichere 
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als  diejenige,  welche  die  oftmals  große  zentrale  Höhle  im  unteren 
Teile  des  Rückenmarkes  hervorgerufen  hat.  Die  Hinterhörner  sind 
nämlich  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  stark  verändert  oder  sogar 
untergegangen. 

Ferner  sind  die  basalen  medialen  Teile  der  Vorderhörner  durch 
die  ganze  Halsanschwellung  hin  angegriffen,  die  nähere  Ausbreitung 
dieses  krankhaften  Prozesses  innerhalb  der  Vorderhörner  läßt  sich 
aber  infolge  der  an  diesem  Orte  noch  nicht  ganz  verschwundenen 
artifiziellen  Heterotopie  nicht  näher  feststellen.  Indes  können  wir  den 
klinischen  Erfahrungen  gemäß  sicher  annehmen,  daß  in  der  unteren 
Halsanschwellung  wenigstens  das  rechte  Vorderhorn  in  ziemlich 
großer  Ausdehnung  zerstört  worden  ist,  was  auch  den  anatomischen 
Bildern  nach  wenigstens  wahrscheinlich  ist.  Auch  die  Hinter- 
stränge sind  von  der  Krankheit  betroffen  worden,  wie  die  auf- 
steigende Degeneration  der  G o 1 1 sehen  Stränge  im  Halsmarke 
lehrt.  Indes  sind  die  Schnitte  auch  hier  zum  Teil  beschädigt  wor- 
den, so  daß  das  Verhalten  der  krankhaften  Veränderungen  an  dem 
Orte,  wo  sich  die  primäre  Zerstörung  der  Hinterstränge  befindet,, 
nicht  näher  festgestellt  werden  konnte.  Ich  werde  deshalb  in  der 
folgenden  Darstellung  die  Ausbreitung  des  krankhaften  Prozesses 
auf  die  Hinterstränge,  die  an  einem  Orte  stattgefunden  hat,  außer 
Betracht  lassen. 

Wenn  vir  die  erwähnten  Veränderungen  in  der  Halsanschwel- 
lung teils  mit  denen  im  unteren  Teile  desselben  Rückenmarkes 
und  teils  mit  denen  beim  Falle  1 vergleichen,  so  fällt  sofort  in  die 
Augen,  daß  sie  mit  diesen  viel  näher  als  mit  jenen  übereinstimmen. 
Diese  Übereinstimmung  gibt  sich  nämlich  kund:  in  dem  Fehlen 
einer  Gliawucherung,  in  der  Entwicklung  mächtiger  Bindegewebs- 
bänder  und  sehr  zahlreicher  und  stark  sklerotischer  Gefäße  und 
schließlich  in  der  Entwicklung  dieser  Sklerose  gerade  an  demselben 
Orte,  nämlich  teils  in  der  zentralen  grauen  Substanz,  teils  in  den 
basalen,  medialen  Teilen  der  Vorderhörner.  Der  Unterschied  liegt 
darin,  daß  beim  Falle  2 (im  oberen  Teile  des  Rückenmarks)  ein 
erweiterter  Zentralkanal  und  eine  erhebliche  Wucherung  der  Epen- 
dvmzellen  fehlt,  und  ferner  vor  allem  darin,  daß  die  Hinterhörner 
durch  den  sklerotischen  Prozeß  (und  dazu  rechne  ich  in  diesem 
Zusammenhänge  auch  die  Einkapselungen  der  grauen  Substanz) 
stark  verändert  und  zum  größten  Teil  zerstört  worden  sind. 
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In  meiner  früheren  hierhergehörigen  Arbeit  habe  ich  in  bezug 
auf  den  damals  mitgeteilten  Fall  1 trotz  des  Fehlens  der  Glia- 
wucherung kein  Bedenken  getragen,  die  Veränderungen  im  Rücken- 
marke als  eine  Syringomyelie  zu  bezeichnen.  Was  den  Fall  2 be- 
trifft, so  finden  wir  im  oberen  Teile  des  Rückenmarkes  eine  mit 
Fall  1 sehr  ähnliche,  wenn  auch  weiter  verbreitete  Veränderung  des 
Rückenmarkes,  die  einerseits  in  eine  in  vielen  wichtigen  Hinsichten 
typische  Syringomyelie  im  unteren  Teile  des  Rückenmarkes  und 
andererseits  nach  oben  in  eine  in  der  Hauptsache  typische  Syrin- 
gobulbie  direkt  übergeht.  In  Anbetracht  dieser  Umstände  müssen 
offenbar  die  sklerotischen  Veränderungen  im  oberen  Teile  des 
Rückenmarks  beim  Falle  2 als  Syringomyelie  bezeichnet  werden. 
Folglich  gibt  diese  Beobachtung  auch  einen  guten  Beweis  dafür 
ab,  daß  ich  die  Rückenmarksveränderungen  beim  Falle  1 von 
Anfang  an  richtig  beurteilt  habe. 

Das  Bild  einer  Syringomyelie  von  der  hier  fraglichen  Art, 
wo  die  Rückenmarksveränderung  fast  nur  in  dem  Ersätze  eines 
Teiles  der  Rückenmarkssubstanz  durch  Bindegewebe  besteht, 
weicht  von  dem  Bilde  der  gewöhnlichen  Syringomyelie  in  hohem 
Grade  ab.  In  der  Literatur  gibt  es  nichtsdestoweniger  einige  wenige 
mit  dieser  mehr  oder  weniger  nahe  übereinstimmende  Beobacht- 
ungen. So  wird  bei  einem  Fähe  von  J o f f r o y und  A c h a r d 24 
berichtet,  daß  das  Hinterhorn  im  höchsten  Teile  des  Zervikal- 
markes durch  Bindegewebe  ersetzt  worden  war;  bei  einem  Fähe 
von  Schultze  war  das  eine  Hinterhorn  im  oberen  Gebiete  der 
Syringomyelie  von  einem  kernarmen  Bindegewebsstreifen  durch- 
zogen; bei  einem  Falle  von  Thomas  und  Hauser63  wird  für 
einen  Teil  des  Rückenmarkes  genau  dasselbe  Verhältnis  erwähnt, 
nur  war  in  einem  Teüe  dieses  Bindegewebsbandes  stellenweise 
eine  Spaltbildung  erfolgt;  bei  einem  anderen  Fähe  derselben  Ver- 
fasser bestand  in  einem  Teile  des  Rückenmarkes  die  ganze  Ver- 
änderung des  Querschnittes  darin,  daß  in  den  Hinterhörnern  eine 
Spalte  vorhanden  war,  die  von  zwei  Bindegewebsstreifen  begrenzt 
war.  Schließlich  hat  Brissaud  einen  Fall  mitgeteilt,  wo  das 
ganze  eine  Hinterhorn  durch  eine  schmale  Spalte  ersetzt  war, 
deren  Wand  mit  der  Pia  in  Verbindung  stand  (und  wohl  deshalb 
aus  Bindegewebe  bestanden  hat). 

Schon  aus  diesen  kurzen  Angaben  geht  hervor,  daß  diese  Fähe 
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mit  dem  meinigen  auch  darin  übereingestimmt  haben,  daß  man 
den  hier  behandelten  rein  sklerotischen  Typus  der  Syringomyelie 
nicht  durch  das  ganze  krankhaft  veränderte  Rückenmark,  sondern 
nur  in  einem  Teil  desselben  gefunden  hat.  Wie  ersichtlich,  ist  es 
unter  diesen  Fällen  auch  vorgekommen,  daß  das  Hinterhorn  von 
einer  mit  Bindegewebe  bekleideten  Spalte  durchzogen  gewesen  ist. 
Dieser  Unterschied  meiner  Beobachtung  gegenüber  dürfte  indes 
keine  größere  Bedeutung  haben;  denn,  wenn  das  Hinterhorn  durch 
zwei  Bindegewebsbänder  ersetzt  worden  ist,  so  dürfte  die  Ent- 
stehung einer  Spalte  zwischen  diesen  leicht  verständlich  sein. 
Als  eine  weitere  Stütze  für  diese  Auffassung  kann  ich  meine  Be- 
obachtung von  Fall  2 anführen,  wo  ich  im  untersten  Teile  des  ver- 
längerten Markes  eine  ganz  entsprechende  sklerotische  Umwand- 
lung wie  im  obersten  Zervikalmarke  angetroffen  habe,  an  jenem 
1 Orte  aber  mit  einer  in  der  Richtung  des  Hornes  (auf  dem  Quer- 
• schnitte)  verlaufenden  Spalte  verbunden. 

Die  eigenartigsteVeränderung  dcsRücken- 
markes  bei  diesem  Falle  stellen  die  Ein- 
kapselungen  der  Substanz  der  Hinterhörner 
durch  Bindegewebszüge  dar.  Sie  finden  sich  durch 
den  größten  Teil  des  Zervikalmarks  hin  und  sind  hier  so  weit  ent- 
wickelt, daß  der  größte  Teil  der  zurückgebliebenen  Substanz  der 
Hörner  in  solchen  Einkapselungen  eingeschlossen  worden  ist: 
auch  im  Sakralmarke  fehlen  sie  aber  nicht  ganz.  In  der  anatomi- 
schen Beschreibung  ist  ihr  Aussehen  und  sonstiges  Verhalten 
i näher  geschildert  worden,  ich  gehe  hier  daher  nicht  weiter  darauf  ein. 

Was  die  Entstehungsweise  dieser  Einkapselungen 
betrifft,  so  bin  ich,  wie  ich  oben  näher  auseinandergesetzt  habe, 
zu  dem  Schlüsse  gekommen,  daß  der  Einschluß  der  grauen  Sub- 
stanz in  dieselben  im  allgemeinen  in  der  Weise  erfolgt  ist,  daß 
die  in  den  Hinterhörnern  sich  entwickelnden 
abnormen  Bindegewebsbänder  so  weit  in  der  Länge 
-gewachsen  sind,  daß  sie  s i c h gefaltet  haben,  und  daß 
Teile  des  Hornes  durch  diese  Faltung  um- 
faßt werden  und  zwar  zuerst  bogenförmig, 
um  später  ringsherum  eingeschlossen  zu  wer- 
den. Eine  solche  Einkapselung  der  grauen  Substanz  durch  ab- 
dorme  Bindegewebsbänder  ist  meines  Wissens  nur  einmal  früher 
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beschrieben  worden,  nämlich  von  Thomas  und  Hauser03, 
welche  schon  ganz  dieselbe  Erklärung  für  ihre  Entstehung  ge- 
geben haben1). 

In  Anbetracht  des  oftmaligen  Vorkommens  bei  diesemFalle  von 
zwei  sagittal  verlaufenden,  parallelen  Bindegewebsbändern  in  den 
Hinterhörnern  im  Zervikalmarke  habe  ich  in  der  anatomischen  Be- 
schreibung noch  eine  andere  Entstehungsweise  für  diese  Einkapsel- 
ungen in  Erwägung  ziehen  müssen,  nämlich  daß  zwei  querver- 
laufende Bindegewebsstreifen  zwischen  den  beiden  sagittalen  zur 
Entwicklung  kommen  und  mit  denselben  verschmelzen,  so  daß  der 
betreffende  Teil  des  Hornes  in  dieser  Weise  von  Bindegewebe 
rings  umgeben  wird.  Wenn  ich  auch  diese  Entstehungsweise  der 
Einkapselungen  nicht  leugnen  kann,  so  weisen  die  Bilder  doch 
jedenfalls  darauf  hin,  daß  die  andere  durch  die  Faltung  von  Binde- 
gewebsbändern wenigstens  die  weitaus  gewöhnlichste  ist. 

In  der  anatomischen  Beschreibung  habe  ich  dargetan,  wie 
die  Einkapselungen  sich  durch  Resorption 
ihrer  nervösen  Substanz  und  durch  ein- 
tretende  Sklerotisierung  (eventuell  auch  Neubildung) 
der  Gefäße  a-1 1 mählich  zu  Gefäß  insein  u m - 
wandel  n.  Dies  stimmt  mit  der  Auffassung  von  Thomas 
und  Hauser  überein.  Im  unteren  Teile  des  Rückenmarkes  bei 
meinem  Falle  liegen  diese  „Inseln“  frei  in  der  Höhle,  im  Hals- 
marke finden  sich  ganz  entsprechende  Bildungen  in  großer  Zahl, 
die  hier  aber  i m Gewebe  liegen.  Indes  läßt  sich  auch  eine  andere 

0 Es  möchte  vielleicht  nicht  ohne  Interesse  sein,  zu  erwähnen,  daß  ich, 
obgleich  ich  die  betreffende  Arbeit  von  Thomas  und  Hauser, 
die  mir  gütigst  zugesandt  war,  gesehen  hatte,  die  Darstellung  bezüglich 
dieses  Punktes  (auf  einem  Gebiete,  auf  welchem  ich  noch  nicht  zu  arbeiten  an- 
gefangen hatte)  wieder  ganz  vergessen  hatte,  als  ich  mich  mit  dem  Studium 
des  Rückenmarks  in  diesem  Falle  beschäftigte.  Ich  kam  demnach  ganz 
selbständig  zu  meiner  Auffassung  von  der  Entstehungsweise  dieser 
Einkapselungen,  und  erst  später  bei  meinem  Studium  der  Literatur  be- 
merkte ich,  daß  eine  ganz  entsprechende  Auffassung  bereits  von  meinen 
französischen  Kollegen  ausgesprochen  worden  war. 

Diese  Bemerkung  hat  selbstverständlich  durchaus  nichts  mit  der 
Prioritätsfrage  zu  tun,  die  in  jeder  Hinsicht  klar  ist,  hat  aber  hier  ihren 
Platz  gefunden,  weil  die  Tatsache  bis  zu  einem  gewissen  Grade  eine  weitere 
Stütze  dafür  abgeben  dürfte,  daß  Bilder  von  der  in  diesem  Falle  beschrie- 
benen Art  sich  nur  in  der  oben  angegebenen  Weise  deuten  lassen. 
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Entstehungsweise  dieser  Gefäßinseln  annehmen,  wie  ich  sie  schon 
oben  angedeutet  habe.  Wenn  man  nämlich  wie  im  unteren  Lenden- 
marke sieht  (Fig.  5,  Taf.  IX),  daß  ein  aus  etwas  Bindegewebe, 
sonst  aber  zum  größten  Teile  aus  sklerotischen  Gefäßen  bestehen- 
des Gewebe  gerade  an  der  Stelle  liegt,  wo  die  Höhle  sich  offenbar 
in  Weiterentwicklung  (wenn  auch  einer  äußerst  langsamen)  befindet, 
so  läßt  sich  die  Möglichkeit  nicht  leugnen,  daß  diese  sklerotischen 
Gefäße  beim  Eindringen  der  Höhle  in  disses  Gewebe  sich  zu  Gefäß- 
inseln abgrenzen.  Jedenfalls  lassen  die  Bilder  kein  Zweifel  daran 
zu.  daß  die  Einkapselungen  der  grauen  Substanz  sich  sehr  oft  in 
■ Gefäßinseln  umgewandelt  haben. 

Wenn  ich  hier  den  Namen  Gefäßinsel  benutzt  habe,  habe  ich 
natürlich  dabei  nicht  vergessen,  daß  die  Gefäße  dieser  Inseln  nach 
oben  oder  nach  unten  in  den  Gefäßen  der  Wandungen  der  Höhle 
ihre  Fortsetzung  finden  müssen,  was  ich  auch  auf  der  Schnitt- 
serie aus  der  Syringobulbie  bei  diesem  Falle  habe  feststellen  können. 
Demnach  wäre  vielleicht  ein  Name,  welcher  auf  dies  Verhalten 
Rücksicht  nähme,  wie  beispielsweise  „Gefäßfransen“,  mehr  logisch; 
ich  halte  es  indes  aus  praktischen  Gründen  für  angemessen,  einen 
Namen  zu  wählen,  welcher  sich  auf  die  auf  dem  Querschnitte  her- 
vortretenden Bilder  bezieht. 

Bildungen,  welchen  den  von  mir  beschriebenen  Gefäßinseln 
mehr  oder  weniger  genau  entsprechen,  sind  nicht  ganz  selten  in 
den  Syringomyeliehöhlen  beobachtet  und  beschrieben  worden. 
'Ohne  Vollständigkeit  zu  beanspruchen,  führe  ich  hier  einige  Bei- 
spiele an.  Thomas  und  Hauser  haben  in  demselben  Falle, 
wo  sie  Einkapselungen  der  grauen  Substanz  beobachtet  haben, 
auch  solche  Gefäßinseln  gesehen.  Bise  hoffswer  der  be- 
schreibt bei  seinen  zwei  Fällen  von  sehr  chronischer  Syringomyelie 
Bildungen,  welche  den  von  mir  beobachteten  Gefäßinseln  sehr  ähneln. 
Ähnliches  ist  auch  von  Hoffmann20  in  seinem  Falle  16  und 
ferner  von  Hatschek  gleichwie  auch  von  S a x e r 53  (im  Falle  1) 
beobachtet  worden.  W e s t p h a 1 67  berichtet  über  in  der  Höhle 
freiliegende  rundliche  Gliabildungen,  die  von  zahlreichen  Gefäßen 
mit  verdickten  Wandungen  durchsetzt  waren.  Straub  hat  in 
seinem  Falle  Gefäßinseln  beobachtet  und  Hutchinson  in 
seinem  Falle  2 wenigstens  vereinzelte  isolierte  Gefäße  in  der  Höhle 
gesehen.  Lhermitte  und  A r t o m haben  mit  Bindegewebe 
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bekleidete  Gefäßinseln  gesehen,  welche  auch  „Gliagewebe“  ent- 
hielten. Wenn  es  sich  auch  im  einen  oder  anderen  dieser  Fälle 
nur  um  isolierte,  in  der  Höhle  frei  liegende  Gefäße  gehandelt  hat, 
so  sind  sicher  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Gefäßinseln  in  dem  hier 
gebrauchten  Sinne  des  Wortes  vorhanden  gewesen.  Es  dürfte  auch 
sehr  gut  möglich  sein,  daß  solche  Gefäßinseln  ein  bei  Syringomyelie 
gewöhnliches  Vorkommen  bilden. 

In  diesem  Zusammenhänge  kann  ich  an  der  Frage  d e r s o g. 
Neurome  nicht  ganz  Vorbeigehen.  Thomas  und  Hauser 
haben  sich  in  ihrer  mehrmals  zitierten  Arbeit  dahin  ausgesprochen, 
daß  die  von  ihnen  beschriebenen  „Ilots  vasculo-nerveux“,  welche 
den  in  meinem  Falle  beobachteten  Bildungen  völlig  analog  sind, 
„ne  sont  pas  sans  analogie  avec  ce  qu’on  a appele  les  neuromes 
de  regeneration  de  la  moelle.“  Sie  bemerken  weiter:  „la  legere 
difference  de  structure  entre  ces  deux  formations  tient  peut-etre 
seulement  aux  conditions  de  nutrition  et  n'eloigne  pas  l’idee  d’une 
pathogenie  analogue“.  Die  Verfasser  berühren  später  in  ihrer 
Arbeit  noch  weiter  die  Frage  der  Neurome,  ohne  aber,  soweit  ich 
finden  kann,  einer  bestimmten  Auffassung  bezüglich  ihrer  Ent- 
stehung und  Bedeutung  Ausdruck  zu  geben. 

Die  Neurome  sind  am  häufigsten  in  oder  an  der  Wand 
der  Höhle  gelegen  (Schlesinger,  Bisch  offs  wer  der, 
He  verrock,  Haushalter),  das  heißt,  an  derselben 
Stelle,  wo  auch  die  Gefäßinseln  sich  vorzugsweise  finden.  Von 
Bischoffswerder  wird  sogar  angegeben,  daß  die  Neurome 
mit  „Ilots  fibro-vasculairs“  an  der  Wand  der  Höhle  vermischt 
waren.  Seitdem  aber  durch  die  Beobachtungen  zuerst  von  Tho- 
mas und  Hauser  und  jetzt  von  m i r festgestellt  worden  ist, 
daß  bei  Syringomyelie  Teile  der  Rückenmarksubstanz  vom  Binde- 
gewebe ganz  abgeschnürt  werden  können,  und  daß  solche  Ein- 
kapselungen der  Rückenmarksubstanz  sich  weiter  zu  Gefäßinseln 
entwickeln  können,  so  muß  man  offenbar  bei  der  Diagnose  der  Neu- 
rome  ganz  besonders  vorsichtig  sein,  weil  die  Nervenfasern  in 
solchen  an  der  Wand  der  Höhle  gelegenen  abgegrenzten  Bildungen 
von  der  Rückenmarksubstanz  selbst  herstammen  können.  Die 
Feststellung  von  Nervenfasern  in  solchen  Bildungen  beweist  also 
an  und  für  sich  nicht  ihre  Natur  von  Neuromen.  In  den  Ein- 
kapselungen meines  Falles  2 habe  ich  zwar  mehrmals  Ganglien- 
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zellen,  nicht  aber  ganz  sichere  Nervenfasern  feststellen  können. 
Dabei  ist  allerdings  zu  bemerken,  daß  die  Einkapselungen  in 
meinem  Falle  zum  größten  Teile  aus  den  Hinterhörnern  und  zwar 
aus  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi  herstammen,  wo  sicherlich 
das  Nervenfasernetz  weniger  reichlich  als  in  den  Vorderhömern 
entwickelt  ist;  an  den  Vorderhörnern  scheint  nämlich  die  Mehr- 
zahl der  in  der  Literatur  beschriebenen  Neurome  gelegen  zu  haben. 

Mit  dieser  Bemerkung  habe  ich  nicht  das  tatsächliche  Vor- 
kommen von  sogenannten  Neuromen  bei  Syringomyelie  bestreiten, 
sondern  nur  auf  die  erwähnte,  aus  den  Beobachtungen  von  Tho- 
mas und  Hauser  und  von  mir  hervorgehende  Fehlerquelle 
bei  ihrer  Diagnose  hinweisen  wollen.  Was  besonders  die  Dar- 
stellung Schlesingers  in  dieser  Frage  betrifft,  so  kann  ich 
nur  finden,  daß  dieser  Autor  wenigstens  gute  Gründe  für  die  An- 
nahme des  Vorkommens  solcher  echten  Neurome  beigebracht  hat. 

Ich  habe  oben  erwähnt,  daß  Einkapselungen  der  grauen 
Substanz  früher  nur  von  Thomas  und  Hauser  beschrieben 
worden  sind.  Andererseits  haben  wir  nachgewiesen,  daß  die  Gefäß- 
inseln sich  aus  solchen  Einkapselungen  entwickeln,  und  aus  der 
oben  gegebenen  Darstellung  geht  es  hervor,  daß  die  Gefäßinseln 
wenigstens  kein  seltenes  Vorkommnis  bei  Syringomyelie  bilden. 
In  Anbetracht  dieser  Umstände  läßt  sich  offenbar  die  Möglich- 
keit nicht  abweisen,  daß  auch  die  Einkapselungen  der  grauen 
Substanz  keine  ganz  vereinzelte  Erscheinung  bei  Syringomyelie 
darstellen,  obgleich  sie  bisher  der  Aufmerksamkeit  der  Beobachter 
entgangen  wären.  Die  Frage  nach  der  Häufigkeit  der  Einkapsel- 
ungen bei  Syringomyelie  läßt  sich  natürlich  nur  durch  weitere 
anatomische  Beobachtungen,  bei  welchen  die  Aufmerksamkeit 
darauf  gerichtet  ist,  feststellen.  Es  geht  aus  der  oben  gegebenen 
'Darstellung  hervor,  daß  wenigstens  die  Möglichkeit  vorhanden  ist, 
daß  ein  Teil  der  als  Neurome  beschriebenen  Bildungen  Einkapsel- 
ungen dargestellt  haben. 

Wenn  wir  die  beiden  betreffenden  Fälle  von  mir  und  die  oben 
erwähnten  Beobachtungen  von  J o f f r o y und  A c h a r d , von 
'S  c h u 1 1 z e , von  Thomas  und  Hauser  und  von  B r i s - 
s a u d zusammenstellen,  so  können  wir  mit  Fug  behaupten,  daß 
3 i e einen  besonderen  Typus  von  Syringo- 
!rm  y e 1 i e darstellen,  den  wir  als  den  sklerotischen  Typus 

Virchows  Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  196.  Htt.  3.  oo 
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bezeichnen  können.  Diese  Fälle  sind  nämlich  dadurch  charakterisiert, 
daß  der  Ersatz  der  zerstörten  Teile  des  Rückenmarkes  durch  sklero- 
tisches Bindegewebe  und  sklerotische  Gefäße  die  hauptsächliche  oder  sogar 
ausschließliche  Veränderung  im  Rückenmark  darstellt.  Dabei  kann  es 
Vorkommen,  daß  die  Syringomyelie  in  einem  Teil  des  Rückenmarks 
sklerotischen  Typus,  im  anderen  Teile  einen  anderen  Typus  hat.  So 
habe  ich  z.  B.  in  meinem  Falle  2,  wie  oben  erwähnt,  in  anderen 
Segmenten  eine  Syringomyelie  von  wenigstens  zum  Teil  gliösem 
Typus  beobachtet. 

Wenn  wir  bei  diesen  Syringomyeliefällen  von  sklerotischem 
Typus  die  Bedeutung  der  Bindegewebswucher- 
ung und  der  Skierotisier  ung  der  Gefäße  für 
die  krankhaften  Prozesse  im  Rücken  marke 
in  Betracht  ziehen,  so  finden  wir  verschie- 
denartige Verhältnisse.  So  habe  ich  in  meinem  Falle  1 
gefunden,  daß  das  Bindegewebe  zusammen  mit 
den  sklerotischen  Gefäßen  eine  Art  Aus- 
heilung, fast  eine  Narbenbildung  dar  stellt. 
Eine  ähnliche  Bedeutung  des  Bindegewebes  bei  Syringomyelie 
haben  früher  teils  J o f f r o y und  A c h a r d teils  Pick  ange- 
deutet. Andererseits  habe  ich  im  unteren  Teile  des  Rückenmarkes 
bei  meinem  Falle  2 gefunden,  daß  die  Bindegewebs- 
wucherung zusammen  mit  der  Skier otisie- 
rung  der  Gefäße  offenbar  als  ein  Vorläufer 
der  fortschreitenden  Höhlenbildung  auf- 
tritt. 

Schließlich  bieten  uns  die  Verhältnisse  im  oberen  Teile  des 
Rückenmarkes  bei  meinem  Falle  2 gleichwie  auch  beim  Falle  von 
Thomas  und  Hauser  das  Beispiel  noch  einer  anderen  Be- 
deutung der  Bindegewebsentwicklung.  Zwar  weisen,  wenn  ich 
jetzt  nur  die  Verhältnisse  meines  eigenen  Falles  in  Betracht  ziehe, 

auch  hier  die  Hinterhörner  ein  solches  Bild  auf,  daß  der  Pro- 

. 

zeß  auch  hier  wenigstens  in  der  Hauptsache 
als  abgelaufen  zu  betrachten  ist,  indem  das 
Horn  durch  zum  größten  Teil  dickes  kern- 
a r m es  Bindegewebe  und  zahlreiche  sklero- 
tische Gefäße  ersetzt  worden  ist.  Wenn  man 
auch  berechtigt  wäre,  dies  als  eine  Art  Ausheilung  aufzufassen, 
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so  darf  man  jedenfalls  nicht  vergessen,  daß  die  Binde- 
gewebs w u eher  u n g f r ü her  durch  die  Einkap- 
s e 1 u n g der  grauen  Substanz  und  die  d a d u r c h 
erfolgte  Zerstörung  derselben  als  ein  de- 
struktiver Vorgan  g g e w i r k t h a t.  W enn  also 
auch  hier  eine  A u.s  h e i 1 u n g e i n t r i 1 1 , so  ge- 
schieht dies  erst  nach  dem  schon  erfolgten 
Untergang  entweder  des  größten  Teils  des 
Hinterhornes  oder  sogar  des  ganzen  H i n t e r - 
h o r n e s. 

Wir  finden  demnach,  daß  die  Bindegewebswucherung  bei  der 
Syringomyelie  von  sklerotischem  Typus  in  den  verschiedenen 
Fällen  eine  sehr  verschiedene  Bedeutung  für  die  Entwicklung  der 
krankhaften  Prozesse  und  die  Ausbreitung  der  Zerstörung  im 
Rückenmarke  haben  kann. 

Zur  Frage  der  Syringobulbie,  besonders  des 
Verhaltens  zwischen  Syringomyelie  und  Syrin- 
gobulbie. 

Die  anatomischen  Veränderungen  im  verlängerten  Marke 
dieses  Falles  entsprechen  in  den  hauptsächlichsten  Punkten  dem 
charakteristischen  Bilde  der  Syringobulbie,  wie  sie  uns  z.  B.  durch 
die  näheren  Schilderungen  von  Schnitze,  Müller  und 
Meder,  W e s t p h a 1 66  und  Schlesinger  bekannt  ge- 
worden sind:  nämlich  eine  schmale  Spalte,  welche  dem  Verlaufe 
des  einen  oder  der  beiden  Hinterhörner  entspricht,  welche  Spalte 
eine  nur  schmale,  aus  Gliagewebe,  aus  sklerotischen  Gefäßen  oder 
aus  Bindegewebe  bestehende,  Wand  besitzt,  welche  aber  einen  mehr 
oder  weniger  ausgebreiteten  Untergang  (einfaches  Verschwinden) 
derjenigen  Teile  des  Querschnittes  bewirkt  hat,  die  der  Spalte  am 
nächsten  gelegen  gewesen  sind. 

Nach  Schlesinger  sind  im  verlängerten  Marke  zwei 
Arten  von  Hohlräumen  bestimmt  zu  unter- 
scheiden, nämlich  einerseits  die  median  ge- 
legenen, die  ihre  größte  Ausbreitung  in  sagittaler  Richtung 
haben  und  die  wenigstens  zum  Teil  mit  Epithel  ausgekleidet  sind, 
und  andererseits  die  lateral  gelegenen  Spal- 
ten, die  eine  typische  Lage  von  der  Mittellinie  dem  vorderen 
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Rande  der  Hinterstränge  entlang  zu  den  Nucl.  trigemin.  haben. 
Diese  Form  von  Syringobulbie  stellt  die  gewöhnlichste  und  die 
klinisch  wichtigste  dar. 

Ich  finde  den  Versuch,  die  Höhlenbildungen  bei  Syringobul- 
bie in  diese  beide  Typen  einzuteilen,  völlig  berechtigt,  muß  aber 
andererseits  daran  festhalten,  daß  man  alle  Übergänge  zwischen 
den  beiden  Typen  antreffen  kann.  Die  Höhlenbildung  in  meinem 
Falle  muß  in  Anbetracht  ihrer  Lage,  des  Fehlens  einer  Epithel- 
bekleidung und  der  völligen  Unberührtheit  des  Zentralkanales  vom 
krankhaften  Prozesse  zum  Typus  der  lateralen  Spalten  gerechnet 
werden.  Nichtsdestoweniger  ist  zu  beachten,  daß  in  diesem  Falle 
eine  etwas  größere,  median  gelegene  Höhle  hinter  dem  Zentral- 
kanale  vorhanden  ist,  welche  (in  unteren  Teile  des  verlängerten 
Marks)  beiderseits  laterale  Spalten  aussendet.  Dadurch  ähnelt 
der  Fall  jedenfalls  zum  Teil  dem  Typus  mit  medianer  Höhlen- 
bildung. 

Bei  anderen  Fällen  ist  diese  Vermischung  der  beiden  Typen 
noch  mehr  hervorgetreten.  So  haben  Fürstne-r  und  Z a c k e r 
einen  Fall  von  Syringobulbie  beschrieben,  wo  die  Spalte  eine  T-Form 
hatte,  wo  die  mediale,  sagittale  Spalte  den  langen  Schenkel  dar- 
stellte, und  wo  etwas  höher  im  verlängerten  Marke  nur  noch  dieser 
Schenkel  vorhanden  war;  kein  Zusammenhang  bestand  zwischen 
der  Spalte  und  dem  Zentralkanal.  In  dem  Falle  von  W e s t p h a 1 66 
fand  sich  eine  mediane,  epithelbekleidete  Spalte,  die  dorsalwärts 
vom  Zentralkanale  gelegen  war,  und  daneben  auch  laterale  Spalten 
an  dem  gewöhnlichen  Orte.  Bei  dem  Falle  von  Straub  tritt 
der  Übergang  zwischen  den  beiden  Formen  der  Spalte  noch  deut- 
licher hervor.  Hier  fand  sich  im  Rückenmark  eine  große  Höhle, 
die  zum  größten  Teil  mit  Epithel  bekleidet  war,  und  die  als  Hydro- 
myelie  aufgefaßt  wurde.  Die  Höhle  des  Rückenmarks  ging  in  die 
Höhlenbildung  des  verlängerten  Markes  unmittelbar  über;  diese 
nahm  die  Form  einer  zentralen  Höhle  mit  lateralen,  dem  Verlaufe 
der  Hinterhörner  entsprechenden  Spalten  an.  Jene  war  zum  Teil 
mit  Epithel  bekleidet  und  nahm  die  Stelle  des  Zentralkanales  ein. 

Ich  habe  diese  Fälle  zitiert,  weil  ich  glaube,  daß  die  Be- 
obachtung solcher  Übergangsfälle  zwischen  den  beiden  Typen 
für  unsere  Auffassung  von  der  Natur  der  Syringobulbie  nicht  ohne 
Interesse  ist.  Schlesinger  meint  nämlich,  daß  die  beiden 
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verschiedenen  Formen  der  Spalten  im  verlängerten  Marke  eine 
verschiedene  Pathogenese  haben,  indem  er  die  medianen  Spalt- 
räume  auf  entwicklungsgeschichtliche  Vorgänge,  die  lateralen  aber 
zunächst  auf  Gefäßveränderungen  zurückführt.  Ich  komme  auf 
diese  Frage  sofort  zurück  und  möchte  hier  nur  hervorheben,  daß  eben 
die  Feststellung  von  Übergangsfällen  zwischen  den  beiden  Typen 
der  Spalten  bis  zu  einem  gewissen  Grade  gegen  die  Annahme  einer 
verschiedenen  Pathogenese  derselben  spricht.  Wenn  also  auch 
die  prinzipielle  Unterscheidung  zwischen  den  beiden  Formen  der 
Spalten  unberechtigt  wräre,  so  scheint  mir  jedenfalls  eine  solche 
Unterscheidung  aus  rein  deskriptivem  Gesichtspunkte  berechtigt 
zu  sein  und  ist  als  ein  Verdienst  Schlesingers  anzuerkennen. 

Was  das  nähere  Verhalten  der  lateralen  Spalten  bei  Syrin- 
gobulbie  betrifft,  so  brauche  ich  mich  dabei  nicht  aufzuhalten,  da 
ich  der  Darstellung  von  Schlesinger  im  ganzen  zustimmen 
kann.  In  einem  Punkte  bin  ich  indes  bei  Durchmusterung  der 
Literatur  zu  einem  anderen  Ergebnisse  gekommen.  Wie  bekannt, 
erstrecken  sich  die  lateralen  Spalten  meistens  von  der  Mittellinie 
an  der  vorderen  Seite  der  Hinterstränge  entlang  zur  Subst.  gela- 
tinosa  Rolandi  und  den  spinalen  Trigeminuswurzeln  oder,  kurz 
ausgedrückt,  dem  Verlaufe  der  Hinterhörner  entlang.  Schle- 
singer behauptet,  daß  „der  Spalt  ungleich  häufiger  am  medialen 
als  am  lateralen  Rande  des  Hinterhornes  liegt“.  In  meinem  Falle 
ist  die  Spalte  am  vorderen,  bzw.  lateralen  Rande  des  Nucl.  trigemin. 
gelegen.  Dieselbe  Lage  der  Spalte  habe  ich  in  den  folgenden  Fällen 
aus  der  Literatur  envähnt  gefunden:  nämlich  von  H o f f m a n n 20 
(Fall  9),  K a i s e r und  Küchenmeister,  Straub, 
S a x e r 53  (Fall  2),  Westphal  (Fall  1),  B i s c h o f f s wr  e r - 
der,  Dionisi,  Grund.  Die  Lage  der  Spalte  am  hinteren 
Rande  der  Subst.  gelatin.  Rolandi  habe  ich  nur  in  dem  Falle  von 
S c h u 1 1 z e ausdrücklich  erwähnt  gefunden.  Obgleich  ich  bei 
dieser  Literaturangabe  keine  Vollständigkeit  beanspruchen  kann, 
möchte  ich  doch  den  Schluß  ziehen,  daß  die  Lage  der 
Spalte  am  vorderen,  bzw.  lateralen  Rande  der 
Nucl.  gelatin.  trigemin.  die  für  Syringobul- 
bie  typische  ist. 

Es  erübrigt  noch,  die  Frage  der  Genese  der 
Syringobulbie  zu  erörtern,  und  zwar  in  erster 
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Linie  die  Frage  des  Verhaltens  zwischen  der 
Genese  der  Syringomyelie  und  derjenigen 
der  Syringobulbie.  Bekanntlich  herrschen  in  dieser 
Hinsicht  verschiedene  Meinungen.  Schlesinger  be- 
hauptet nämlich,  daß  die  Syringomyelie  und  die  Syringobulbie 
(nämlich  die  Form  mit  den  lateralen  Spalten,  die  im  folgenden 
ausschließlich  in  Betracht  gezogen  wird)  verschiedenen  Ursachen 
ihre  Entstehung  verdanken,  indem  er  bei  dieser  der  Gliaprolifera- 
tion  keine  ursächliche  Bedeutung  zuerkennen  will,  sondern  die 
Ursache  in  Gefäßveränderungen  sucht.  Andererseits  hat  sich 
Hoffmann  21  gegen  die  Auffassung,  daß  die  Syringomyelie  und 
die  Syringobulbie  auf  verschiedene  Ursachen  zu  beziehen  wären, 
ausgesprochen,  indem  er  besonders  geltend  macht,  daß  es  schwer 
zu  verstehen  wäre,  warum  Gefäßveränderungen  im  verlängerten 
Marke,  die  zu  dieser  Spaltbildung  führten,  so  oft  gerade  bei  Syrin- 
gomyelie und  dazu  schon  in  verhältnismäßig  jüngerem  Alter  auf- 
träten, während  die  Spaltbildungen  bedingenden  Gefäßveränder  - 
ungen  in  höherem  Alter,  wo  es  keine  Syringomyelie  gibt,  niemals 
(oder  fast  niemals?)  Vorkommen.  In  bezug  auf  diese  Frage  kann 
ich  Hoffmann  nur  völlig  beistimmen. 

Gegen  die  Annahme  verschiedener  Genese  der  Syringomyelie 
und  Syringobulbie  läßt  sich  noch  folgendes  anführen,  wobei  ich 
mich  zum  Teil  auf  meine  eigenen  Beobachtungen  stütze.  Hoff- 
m a n n hat  schon  hervorgehoben,  daß  der  oftmals  vorkommende 
ununterbrochene  Fortgang  der  anatomischen  Veränderungen  im 
Rückenmarke  bis  zum  verlängerten  Marke  gegen  eine  Verschieden - 
artigkeit  ihrer  Ursachen  spricht.  Dem  wäre  noch  hinzuzufügen, 
daß  der  typische  Verlauf  der  Spalträume  bei  Syringobulbie  völlig 
dem  Verlaufe  der  Hinterhörner  entspricht.  Wenn  auch  die  Spalten 
bei  Syringobulbie  am  häufigsten  unilateral  sind,  so  gibt  es  doch 
außer  meinem  hier  mitgeteilten  Falle  einige  Beispiele,  wo  die 
Spalte  sich  im  verlängerten  Marke  von  dem  einen  zum  anderen 
Hinterhorne  ununterbrochen  hinter  dem  Zentralkanale  erstreckt 
(nämlich  Schnitze,  Fall  1,  und  Hoffmann,  Fall  9; 
K r a u s s hat  eine  Höhlenbildung  von  dieser  Ausdehnung  zwar 
im  ersten  Zervikalsegmente,  nicht  aber  im  verlängerten  Marke 
beobachtet).  Es  ist  klar,  daß  dieser  Verlauf  der  Spal- 
tenbildung im  verlängerten  Marke  mit  der 
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am  häufigsten  vorkommenden  Lage  der  Höh- 
le n b i 1 d u n g im  Rückenmarke  bei  Syringo- 
myelie völlig  übereinstimmt.  Offenbar 
spricht  eine  solche  Übereinstimmung  ent- 
schieden gegen  eine  verschiedenartige  Ent- 
stehungsweis e.  Ich  vergesse  dabei  nicht,  daß  die  Spalte 
in  vereinzelten  Fällen  von  Syringobulbie  an  ganz  anderen  Orten 
wie  in  den  Pyramidenbahnen  usw.  (Krauss,  Wilson, 
S p i 1 1 e r , Grund)  vorhanden  ist;  dies  ändert  nämlich  nicht 
die  Regel  für  die  Lage  dieser  Spaltbildungen. 

Bei  einem  Vergleich  der  Art  der  anatomi- 
schen Veränderungen  im  obersten  Zervikalmarke  und 
im  untersten  Teile  der  Schnittserie  aus  dem  verlängerten  Mark  bei 
meinem  Falle  ergibt  sich,  wie  ich  schon  in  der  anatomischen  Be- 
schreibung näher  nachgewiesen  habe,  ganz  klar,  daß  die  Art  des 
krankhaften  Prozesses,  nämlich  eine  Zerstörung  der  Hinterhörner 
durch  sklerotische  Prozesse  an  den  beiden  Orten  in  allem  wesent- 
lichen dieselbe  ist  (um  sich  nach  oben  im  verlängerten  Marke  erst 
allmählich  zu  verändern).  Nur  ist  die  Sklerose  im  verlängerten 
Marke  mit  Spaltenbildung  verbunden,  was  im  Zervikalmarke  nicht 
der  Fall  ist  und  an  jenem  Orte  fehlen  die  Einkapselungen  der 
grauen  Substanz,  die  indes  auch  im  obersten  Teile  des  Zervikal - 
markes  nicht  so  stark  entwickelt  sind  wie  tiefer  unten.  Anderer- 
seits sind  aber  die  Gefäßinseln  im  verlängerten  Marke  in  nicht 
geringer  Zahl  vorhanden  und,  wie  ich  oben  auseinandergesetzt 
habe,  müssen  wir  annehmen,  daß  sie  sich  im  allgemeinen  aus 
früheren  Einkapselungen  entwickelt  haben.  Nebenbei  mag  be- 
merkt werden,  daß  Gefäßinseln  schon  früher  bei  Syringobulbie 
von  Bischoffswerder  und  Westphal  beobachtet  wor- 
den sind.  Offenbar  spricht  die  im  ganzen  gute  Über- 
einstimmung betreffs  der  Art  der  anatomi- 
schen Veränderungen  im  obersten  Zervikal- 
marke und  im  unteren  Teile  des  verlängerten  Markes  entschieden 
gegen  eine  verschiedenartige  Entstehungsweise  der  krankhaften  Ver- 
änderungen an  den  leiden  Orten. 

Wenn  wir  andererseits  die  Art  der  anatomischen  Veränder- 
ungen im  oberen  Gebiete  der  Syringobulbie  in  Betracht  ziehen, 
so  weichen  diese  Bilder  zwar  von  denjenigen  im  Zervikalmarke 


440 


erheblich  ab,  es  ist  aber  auffallend,  daß  sie  mit  denjenigen  im 
oberen  Lendenmarke  und  im  untersten  Dorsalmarke  überein- 
stimmen. An  diesen  beiden  Orten  findet  man  nämlich,  wenn  man 
nur  die  lateralen  Teile  der  Spaltbildung  in  Betracht  zieht,  eine  nur 
schmale  Spalte  mit  einer  dünnen  Wand,  die  abwechselnd  von 
schmalen  Bindegewebsbändern  oder  von  einem  Gliasaume  ge- 
bildet wird.  Die  Übereinstimmung  tritt  gut  hervor,  wenn  man 
die  Fig.  6,  Taf.  IX  aus  dem  12.  Dorsalsegmente  und  die  Fig.  13, 
Taf.  X aus  dem  verlängerten  Marke  miteinander  vergleicht. 
(Der  eigentliche  Unterschied  liegt  darin,  daß  im  verlängerten 
Marke  eine  Epithelbekleidung  der  Spalte  ganz  fehlt,  nicht  aber 
an  dem  anderen  Orte.) 

Es  dürfte  vielleicht  auffallend  erscheinen,  daß  die  Art  der 
Veränderungen  der  Syringobulbie  in  den  verschiedenen  Höhen 
des  verlängerten  Markes  je  ein  Seitenstück  in  weit  verschiedenen 
Teilen  des  Rückenmarkes  besitzt.  Wenn  dies  nur  ein  Zufall  wäre, 
wäre  es  gewiß  eigentümlich.  Nun  läßt  sich  aber  das  Verhalten 
auf  eine  Ursache  zurückführen,  nämlich  das  verschiedene  Alter, 
bzw.  Entwicklungsstadium  des  Prozesses  an  den  verschiedenen 
Orten.  Schon  oben  habe  ich  dargelegt,  daß  die  Veränderungen 
im  Sakralmarke  einem  älteren  Entwicklungsstadium  als  diejenigen 
im  unteren  Lendenmarke  entsprechen.  Da  die  Ausbreitung  der 
Veränderungen  im  Querschnitte  vom  unteren  Lendenmarke  nach 
oben  zum  untersten  Dorsalmarke  hin  abnimmt,  so  ist  der  Schluß 
berechtigt,  daß  der  krankhafte  Prozeß  sich  vom  Sakralmarke  nach 
dem  untersten  Dorsalmark  hin  allmählich  ausgebreitet  hat.  An- 
dererseits lehrt  die  klinische  Beobachtung,  daß  die  Syringomyelie 
im  Halsmarke  sehr  alt  ist  (wenigstens  29  Jahre).  Ferner  müssen 
wir  offenbar  infolge  der  oben  dargelegten  Gründe  annehmen,  daß 
der  krankhafte  Prozeß  sich  vom  Zervikalmarke  aufwärts  nach 
dem  verlängerten  Marke  hin  ausgebreitet  hat.  Wenn  wir  diese 
Verhältnisse  in  Betracht  ziehen,  so  ist  es  nicht  mehr  auffallend, 
daß  der  schon  ältere  Prozeß  im  untersten  Teile  des  verlängerten 
Markes  unter  etwa  demselben  Bilde  (nämlich  Zerstörung  der 
Hinterhörner  durch  sklerotische  Prozesse  und  Entwicklung  stärkerer 
Bindegewebszügean  diesem  Orte)  wrie  im  Halsmarke  auf  tritt,  während 
der  jüngere  Prozeß  etwas  weiter  nach  oben  im  verlängerten  Marke 
unter  einem  ähnlichen  Bilde  (einer  Spalte  mit  dünner  Wand,  die 
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aus  schmalen  Bindegewebsbändern  oder  aus  Gliastreifen  besteht) 
wie  die  Syringomyelie  an  den  Orten  im  unteren  Teile  des  Rücken- 
marks, wo  die  Krankheit  sich  in  einem  jüngeren  Entwicklungs- 
stadium befindet,  auf  tritt. 

Wir  haben  folglich  eine  durchgehende  Übereinstimmung  betreffs 
der  Art  der  anatomischen  Veränderungen  im  Rückenmarke  und  im 
verlängerten  Marke  bei  diesem  Falle  naclnueisen  können.  Die  Be- 
deutung derselben  f ür  die  Frage  der  behaupteten , verschiedenartigen 
Entstehungsweise  der  Syringomyelie , bzw.  der  Syringobulbie  ist  ohne 
weiteres  ersichtlich . 

Schlesinger  bezeichnet  es  als  für  die  Syringobulbie 
— im  Gegensatz  zur  Syringomyelie  — charakteristisch,  daß  eine 
gesell  wulstartige  Neurogliaproliferation  durchweg  fehlen  soll.  Dies 
ist  sicher  ganz  richtig,  und  ich  gebe  die  Wichtigkeit  des  Unter- 
schiedes unbedingt  zu.  Nichtsdestoweniger  kann  ich  diesen  Unter- 
- schied  nicht  als  einen  Grund  für  die  Annahme  einer  verschiedenen 
Pathogenese  der  Syringomyelie,  bzw.  der  Syringobulbie  anerkennen, 
und  zwar  einfach  aus  dem  Grunde,  weil  eine  geschwulstartige 
Neurogliaproliferation  auch  in  vielen  Fällen  von  Syringomyelie 
völlig  fehlt. 

Wenn  wir  diese  Fälle  von  Syringomyelie 
ohne  eine  erhebliche  Gliose  und  die  gewöhn- 
lichen Fälle  v o n Syringobulbie  mit  schmaler 
-Spalte  an  dem  Orte  der  Hinterhörner  m i t - 
-einander  vergleichen,  worin  liegt  eigentlich 
der  Unterschied?  Bei  beiden  zeigt  die  Höhlenbildung 
«ine  dünne  Wand,  die  abwechselnd  von  Bindege websziigen  oder 
von  einem  Gliastreifen  gebildet  wird  und  die  eine  mehr  oder  weniger 
-entwickelte  Veränderung  der  Gefäße  aufweist.  Der  Unterschied 
besteht  demnach  eigentlich  darin,  daß  wir  im  Rückenmarke  im  allge- 
meinen einen  offenstehenden  Hohlraum  finden;  im  verlängerten 
'Marke  ist  die  Spalte  aber  meistens  nur  ganz  fein,  so  daß  mit  Auf- 
merksamkeit nach  ihr  gesucht  werden  muß.  Auch  kann  eine  wahre 
"Spalte  ganz  oder  teilweise  fehlen,  so  daß  man  nichts  anderes  Krank- 
haftes als  einen  eine  Strecke  weit  verlaufenden,  feinen  Gliasaum 
findet.  Ein  solcher  Gliasaum  ist  indes  für  das  Nervengewebe  gar 
nicht  belanglos;  dem  Verlaufe  desselben  entlang  ist  nämlich  das 
Nervengewebe  ganz  untergegangen,  wie  die  vollständige  Unter- 
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brechung  der  Fibr.  arc.  intern,  durch  den  Gliasaum  lehrt,  wenn 
dieser  an  der  typischen  Stelle  in  der  Schleifenkreuzung  gelegen  ist 
(vgl.  als  Beispiel  die  Beobachtung  von  Müller  und  Meder). 
In  Übereinstimmung  damit  hat  man  allen  Grund  anzunehmen 
— wie  auch  die  zitierten  Verfasser  in  bezug  auf  ihren  Fall  es  tun  — , 
daß  der  Gliasaum  aus  einer  früheren  Spalte  hervorgegangen  ist. 

Auf  den  ersten  Blick  hin  machen  die  gewöhnlichen  anatomi- 
schen Veränderungen  bei  der  Syringobulbie,  nämlich  der  feine 
Gliasaum,  mit  etwas  Bindegewebszügen  und  etwas  sklerotischen 
Gefäßen  vermischt,  mit  oder  ohne  Spaltenbildung  verbunden, 
einen  ziemlich  unschuldigen  Eindruck.  Die  genauere  Durch- 
musterung der  Bilder  lehrt  indes  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  etwas 
anderes.  Längs  dieser  feinen,  scheinbar  unbedeutenden  Spalte 
findet  man  nämlich,  daß  größere  oder  kleinere  Teile  des  Quer- 
schnittes einfach  verschwunden  sind.  In  meinem  Falle  hatte 
dieses  Verschwinden  der  Substanz  des  verlängerten  Markes  gar 
keinen  erheblichen  Grad  erreicht,  hatte  aber  jedenfalls  einen  Teil 
des  linken  B u r d a c h sehen  Kernes  betroffen1).  In  anderen  Fällen 
sind  aber  sehr  oft  verschiedene  Teile  des  verlängerten  Markes 
in  weit  größerer  Ausdehnung  untergegangen.  Dieser  destruktive 
Charakter  des  krankhaften  Prozesses  gibt  sich  bei  unilateraler 
Erkrankung  mehrmals  auch  darin  kund,  daß  die  angegriffene 
Hälfte  des  verlängerten  Markes  viel  kleiner  als  die  andere  ist. 

Wir  finden  demnach,  daß  die  Wand  der  Höhle  bei  Syringo- 
myelie etwa  dieselbe  Zusammensetzung  wie  bei  Syringobulbie 
haben  kann,  und  ferner  daß  die  Zerstörung  des  Nervengewebes 
etwa  den  gleichen  Grad  wie  im  Rückenmarke  erreichen  kann. 
Der  Unterschied  liegt  also  hauptsächlich  darin,  daß  wir  im  Rücken- 
marke im  allgemeinen  einen  offenstehenden  Hohlraum,  im  ver- 
längerten Marke  aber  eine  fast  immer  nur  ganz  schmale  Spalte  oder 
vielleicht  sogar  keine  haben. 

’)  Beim  Vergleiche  mit  den  Bildern  aus  dem  Rückenmarke  dieses  Falles 
finden  wir  tatsächlich  Beispiele  für  ein  ganz  entsprechendes  Verhalten, 
nämlich  Verschwinden  eines  Teils  des  Querschnittes  durch  die  Spalte. 
Dies  trifft  nämlich  für  die  eine  Clarke  sehe  Säule  zu,  die  vom  I.  Lenden- 
bis  zum  X.  Dorsalsegmente  einfach  zum  größten  Teil  verschwunden  ist, 
indem  die  hier  ziemlich  schmale  transversale  Spalte  auf  oder  neben  dem 
Platze  dieser  Säule  gelegen  ist.  Die  Übereinstimmung  dieser  Bilder  mit 
den  gewöhnlichen  bei  der  Syringobulbie  ist  in  der  Tat  sehr  auffällig. 
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In  Anbetracht  der  sonst  sehr  guten  Übereinstimmung  in  der 
Art  der  anatomischen  Veränderungen  bei  der  Syringobulbie  und 
bei  den  hier  betreffenden  Fällen  von  Syringomyelie  müssen  wir 
uns  fragen,  ob  dieser  Unterschied  nicht  durch  den  verschiedenen 
anatomischen  Bau  des  Rückenmarkes  und  der  hier  in  Frage  kommen- 
den Teile  des  verlängerten  Markes  erklärt  werden  kann? 

Die  Erfahrung  lehrt,  daß  die  Syringomyelie  sich  in  der  grauen 
■Substanz  leicht  und  weit  verbreitet,  andererseits  aber  — wenn 
wir  von  den  Hintersträngen  absehen  — nicht  leicht  auf  die  weiße 
'Substanz  übergreift.  Demnach  finden  wir  oft  die  Syringomyelie- 
höhle von  einem  Mantel  weißer  Substanz  umgeben  — bei  einer 
mehr  oder  weniger  vollständigen  Zerstörung  der  grauen  Substanz. 
:I)ie  weiße  Substanz,  besonders  der  Vorderseitenstränge,  ist  mit 
erheblicher  Regelmäßigkeit  von  vertikal  verlaufenden  Nerven- 
fasern aufgebaut.  Unseren  sonstigen  Kenntnissen  gemäß  können 
wir  kaum  irre  gehen,  wenn  wir  annehmen,  daß  wenigstens  die  Mehr- 
zahl der  Lymphbahnen  dem  Verlaufe  der  Nervenfasern  folgt. 
:Bei  einer  Ausbreitung  der  Syringomyelie,  so  daß  der  größte  Teil 
der  grauen  Substanz  oder  die  ganze  graue  Substanz  auf  dem  Quer- 
schnitte zerstört  worden  ist,  wäre  demnach  die  Folge,  dass  die  Lymph- 
bahnen in  der  Wand  der  Höhle  der  Längenausdehnung  der  Höhle 
parallel  verlaufen  müßten.  Unter  solchen  Verhältnissen  liegt  es 
nahe  anzunehmen,  daß  die  Bedingungen  für  den  Abfluß  der  in  die 
Höhle  sezernierten  Flüssigkeit  ungünstig  sind. 

Der  Bau  des  Nervengewebes  an  dem  Orte,  wo  die  Spalten 
der  Syringobulbie  sich  im  allgemeinen  entwickeln,  ist  weit  un- 
regelmäßiger und  mannigfaltiger  als  derjenige  der  Vorderseiten - 
■stränge.  Die  Nervenfasern  in  der  Gegend  dieser  Spalten  haben 
nämlich  gar  nicht  einen  so  regelmäßigen  vertikalen  Verlauf,  wrie 
•es  in  den  Vorderseitensträngen  des  Rückenmarkes  der  Fall  ist. 
Ohne  auf  anatomische  Einzelheiten  einzugehen,  mag  nur  daran 
erinnert  werden,  daß  die  Fibr.  arcuat.  int.  die  typische  Stelle  für 
die  Spalten  kreuzen.  Es  dürfte  durchaus  berechtigt  sein  anziis 
nehmen,  daß  die  Lymphbahnen  dieser  Fibr.  arcuat.,  welche  quer 
diese  Spaltbildungen  passieren,  eine  verhältnismäßig  günstige  Be- 
dingung für  den  Abfluß  der  in  die  Höhle  sezernierten  Flüssigkeit 
darstellen.  Entsprechendes  läßt  sich  sagen,  wenn  die  Spalte  sich 
bis  in  die  Substantia  reticularis  hinein  erstreckt. 
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Ich  glaube  demnach,  daß  der  — mit  dem  Rücken  - 
marke verglichen  — verschiedene  anatomi- 
sche Bau  des  verlängerten  Markes  eine  ge- 
nügende Erklärung  für  die  fehlende  Ent- 
wicklung einer  offenstehenden  Höhle  bei 
Syringobulbie  a b g i b t.  Es  ist  ohne  weiteres  ersicht- 
lich, daß  die  hier  angegebene  Möglichkeit,  den  hauptsächlichen 
Unterschied  zwischen  der  Syringobulbie  und  gewissen  Fällen  von 
Syringomyelie  durch  den  verschiedenen  anatomischen  Bau  an 
den  beiden  Orten  zu  erklären,  noch  einen  weiteren  wichtigen  Grund 
gegen  die  S chle singer sehe  Annahme  einer  verschiedenen 
Genese  der  Syringobulbie  und  der  Syringomyelie  darstellt. 

Wie  oben  erwähnt,  hat  Schlesinger  hervorgehoben,  daß 
man  bei  der  Syringobulbie  keine  „geschwulstartige  Neuroglia- 
proliferation“  findet.  „Eine  solche  bedeutende  Gliaproliferation 
mit  Verdrängungserscheinungen  des  benachbarten  Gewebes  und 
unregelmäßiger  Infiltration  desselben  fehlte  durchwegs  in  den  von 
mir  beobachteten  Fällen,  so  sehr  ich  auch  darnach  suchte,  und 
ihre  Abwesenheit  wurde  in  einer  größeren  Zahl  von  Publikationen 
ausdrücklich  hervorgehoben.“  Ich  habe  mich  indes  gefragt,  ob 
man  nicht  eine  Erklärung  für  dieses  Verhalten  darin  finden  könnte, 
daß  die  Fälle,  wo  eine  geschwulstartige  Neurogliaproliferation  in 
diesen  Teilen  des  verlängerten  Markes  vielleicht  aufgetreten  wäre, 
infolge  der  engen  Nachbarschaft  zwischen  einem  solchen  krank- 
haften Prozesse  und  den  lebenswichtigen  bulbären  Zentren  nicht 
lange  genug  haben  am  Leben  verbleiben  können,  um  die  Ent- 
stehung des  gewöhnlichen  Bildes  der  (sich  sicher  sehr  langsam 
entwickelnden)  Syringobulbie  zu  ermöglichen.  Sicherlich  kann 
kein  Zweifel  darüber  herrschen,  daß  krankhafte  Prozesse,  die  „Ver- 
drängungserscheinungen“ bedingen,  gerade  an  diesem  Orte  sehr 
schlecht  ertragen  werden. 

Wie  bekannt,  erstreckt  sich  die  Syringobulbie  nicht  weiter 
nach  oben  als  höchstens  bis  zur  Pons.  Hoffman  n 21  hat  dies 
dadurch  erklären  wollen,  daß  eine  weitere  Entwicklung  der  Krank- 
heit infolge  der  Lokalisation  der  anatomischen  Prozesse  in  der 
nächsten  Nähe  der  lebenswichtigen  bulbären  Zentren  nicht  er- 
tragen werden  kann.  S p i 1 1 e r hat  indes  einen  Fall  von  Syringo- 
bulbie veröffentlicht,  wo  die  anatomischen  Veränderungen  sich 
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bis  zur  Capsula  interna  erstreckten.  In  Übereinstimmung  mit 
dieser  Beobachtung  spricht  sich  S p i 1 1 e r gegen  die  Hoff- 
in  a n n sehe  Erklärung  aus.  Dabei  ist  allerdings  zu  beachten,  daß 
der  krankhafte  Prozeß  in  S p i 1 1 e r s Fall  nicht  an  dem  gewöhn- 
lichen Orte  für  die  Syringobulbie,  sondern  in  der  Gegend  der 
Pvramidenbahn  und  der  Olive  lokalisiert  war.  Offenbar  wird  aber 
,dne  Zerstörung  in  diesem  Teile  des  verlängerten  Markes  besser 
als  eine  solche  in  der  Gegend  der  Vaguskerne  ertragen  werden,  und 
i demnach  kann  ich  nur  finden,  daß  die  von  S p i 1 1 e r beobachtete 
Ausnahme  von  der  Regel  am  ehesten  geeignet  ist,  die  von  H o f f- 
i!  ii  a n n gegebene  Erklärung  zu  bestätigen. 

Bemerkungen  zur  Frage  der  Pathogenese  der 
Syringomyelie  ( i n k 1.  der  Syringobulbie). 

Zuerst  möchte  ich  bemerken,  daß  ich  der  jetzt  allgemeinen 
Ansicht,  daß  es  keine  für  alle  Syringomyeliefälle  einheitliche  Ent- 
■ tehungs weise  gibt,  völlig  beitrete.  Auch  stimme  ich  der  zuerst 
ivon  S i m o n und  Schultze  ausgesprochenen,  jetzt  allgemein 
anerkannten  Ansicht  völlig  zu,  daß  viele  Fälle  von  Syringomyelie 
durch  primäre  Gliawucherung  (ich  sehe  in  diesem  Zusammenhänge 
'on  der  Frage  der  Bedeutung  entwicklungsgeschichtlicher  Störungen 
;anz  ab)  und  durch  eine  nachher  eintretende  Einschmelzung  eines 
[Teiles  des  Gliagewebes  entstehen.  Zu  diesem  Typus  gehören  die 
«alle  mit  den  bekannten  Gliastiften  und  mit  den  mächtigen  Glia- 
ingen  rings  um  die  Höhle.  Mit  diesem  Typus  der  Syringomyelie 
n seiner  reinen  Form,  zu  welcher  wahrscheinlich  die  große  Mehrzahl 
ier  Fälle  von  Syringomyelie  zu  rechnen  sind,  werde  ich  mich 
ideht,  — ebensowenig  wie  mit  der  Hydromyelie  — direkt  be- 
chäftigen. 

Schon  oben  in  dieser  Arbeit  habe  ich  auseinandergesetzt, 
- was  auch  zuvor  durchaus  nicht  unbekannt  gewesen  ist  — , daß 
l der  Wand  der  Syringomyeliehöhlen  neben  dem  Gliagewebe 
■lehr  oder  weniger  reichlich  entwickeltes  Bindegewebe  gar  nicht 
■eiten  vorkommt.  Ferner  habe  ich  auch  teils  durch  meine  eigenen 
Beobachtungen,  teils  durch  Beispiele  aus  der  Literatur  nachge- 
1 riesen,  daß  es  Fälle  von  Syringomyelie  gibt,  wo  wenigstens  in 
inem  Teile  des  Rückenmarkes  eine  Gliawucherung  nicht  vorkommt, 
■andern  wo  Bindegewebe  (zusammen  mit  sklerotischen  Gefäßen) 
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die  einzige  abnorme  Bildung  im  Querschnitte  darstellt.  Ich  habe 
diese  Fälle  als  Syringomyelie  des  sklerotischen  Typus  bezeichnet. 

Während  meiner  Beschäftigung  mit  der  Kasuistik  betreffs 
dieser  Frage  bekam  ich  den  Eindruck,  als  ob  die  Fälle  mit  reich- 
licherer Gliaentwicklung  im  allgemeinen  einen  verhältnismäßig 
kürzeren  klinischen  Verlauf  gehabt  hätten,  während  eine  erheb- 
liche Entwicklung  des  Bindegewebes  mehr  unter  den  Fällen  mit 
einem  sehr  chronischen  Verlaufe  vorkäme.  Um  diese  bisher  m.  W. 
niemals  beobachtete  Frage  näher  erörtern  zu  können,  führe  ich 
hier  eine  übersichtliche  Zusammenstellung  einer  Reihe  von  Fällen 
an.  Ich  fange  dabei  mit  Fällen  von  ganz  oder  fast  reiner  gliöser 
Syringomyelie  an,  wo  das  Bindegewebe  in  der  Beschreibung 
meistens  gar  nicht  erwähnt  wird  oder  höchstens  eine  nur  geringe 


Entwicklung  erreicht  hat. 


Dauer  der 
klinischen  Er- 
scheinungen 

Saxer53:  Fall  3 

3 Monate 

Nur  Gliose  in  der  Wand  der  Höhle. 

Turner  und  M a c k i n - 

1 Jahr 

Gliöse  Syringomyelie  mit  Gliom. 

t o s h:  Fall  2 

Kling 

1 „ 

Stark  entwickelte  Gliose,  daneben 
eine  Geschwulst. 

G rund 

1 „ 

Typische  Gliose. 

Homen 

1V2  Jahre 

Stark  entwickelte  Gliose. 

Saxer55 

1%  „ 

Gliom  mit  Höhlenbildung. 

Turner  und  M a c k i n - 

2 

Ghöse  Syringomyelie  mit  Gliom. 

t o s h:  Fall  1 

Kossolimo 

2 

Starker  Gliaring. 

.Schultze  : Fall  5 

3 

Gesell wulstälmliche  Gliombildung. 

Westphal:  Fall  1 

3 

Starke  Entwicklung  des  Gliage- 
webes. 

Kaiser  und  Küchen- 

3 

Typische  Gliose. 

m e i s t e r 

Oppenheim38 

3 

Erhebliche  Gliose. 

Schlesinger:  Fall  12 

3 

Erhebliche  Gliose. 

P a t o i r und  R a v i a r t 

3 y»  „ 

Gliome,  von  welchen  das  eine  mit 
Höhlenbildung. 

Saxer53:  Fall  2 

3 y2  „ 

Erhebliche  Gliose. 

Schultze  : Fall  4 

4 

Sehr  stark  entwickelte  Gliose,  da- 
neben auch  etwas  Bindegewebe. 

Westphal67:  Fall  2 

4 

Sehr  stark  entwickelte  Gliose,  da- 
neben auch  etwas  Bindegewebe. 

Rosenbla  th:  Fall  1 

4 

Gliöse  Syringomyelie. 

Rosenbla  th  : Fall  5 

4 

Gliöse  Syringomyelie. 

Critzmann 

4 

Nach  der  Beschreibung  zu  ur- 
teilen, wahrscheinlich  Gliawand 
der  Höhle. 
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Dauer  der 
klinischen  Er- 
scheinungen 


j :r  urner  und  M a c k i n - 
. t o s h : Fall  3 
, A 1 q u i e r und  Guillain 
1 !R  a y m o n d und  L her- 
rn  i 1 1 e 

IHoflmann  : Fall  9 


3 od.  4 Jahre 
5 Jahre 


1 gSchultze:  Fall  2 
IR  o 1 1 e r : Fall  4 
r 

i Hlosenthal 


fPribvtkoff  und  I w a 
n o f f 

IR  a y m o n d 


5 bis  6 Jahre 
öi/2  Jahre 


)M iura 

FRosenblath  : Fall  3 


7 

8 


» » 


Oppenheim39 
D e j e r i n e und  S 0 1 1 a s 


8 

9 


»» 

Jahre 


TFürstner  und  Z a c k e r 
D e j e r i n e und  Thomas 
iSchlesinger:  Fall  41 


12 

13 

13 


n 


Wilson 


14 


» 1 


D e r c u m und  S p i 1 1 e r 


15 


? f 


Hutchinson 


15 


•Korb  16 

'Schlesinger:  Fall  13  21 


M 0 n r 0 und  M’Laren 
EBischoffswerder  : 
Fall  1 

^Schlesinger:  Fall  31 


24 

25 


mehr  als 
30  Jahre 


Gliöse  Syringomyelie. 

Gliöse  Syringomyelie. 

Gliom  mit  Höhlenbildung. 

Dicker  Gliarmg;  geschwulstälm- 
liches  Gliom. 

Erhebliche  Gliöse. 

Gliöse  Syringomyelie,  daneben 
etwas  Bindegewebe. 

Gliöse  Syringomyelie,  daneben  eine 
Geschwulst. 

Erhebliche  Gliöse,  Komplikation 
mit  Tabes. 

Gliom  mit  Höhlenbildung,  daneben 
auch  etwas  Bindegewebe. 

Güom  mit  Einschmelzung. 

Gliöse  Syringomyelie;  daneben  ein 
Gliosarkom,  welches  der  Verf. 
für  jünger  hält. 

Erhebliche  Gliöse. 

Dicker  Gliaring;  unilaterale  Sy- 
ringomyelie. 

Erhebliche  Gliöse. 

Gliöse  Syringomyelie. 

Nicht  geringe  Gliöse,  daneben  auch 
etwas  Bindegewebe. 

Wahrscheinlich  gliöse  Syringo- 
myelie. 

Wahrscheinlich  gliöse  Syringo- 
myelie, nicht  aber  viel  Glia- 
gewebe. 

Dicke  Gliawand,  daneben  etwas 
Bindegewebe. 

Vielleicht  Gliöse,  aber  unsicher. 

Gliagewebe  nur  sehr  spärlich  ent- 
wickelt. 

Gliöse  Syringomyelie. 

Güagewebe  nur  sehr  spärlich  ent- 
wickelt. 

Geschwulstähnliche  Gliawucherung 


Es  folgen  hier  einige  Fälle,  wo  Bindegewebe  (zusammen  mit 
sklerotischen  Gefäßen)  in  großer  Ausdehnung  die  Wand  der  Höhle 
-gebildet  hat,  oder  wo  die  Syringomyelie  den  rein  sklerotischen 

Typus  (in  dem  von  mir  gebrauchten  Sinne  dieser  Bezeichnung) 
zeigte. 
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Dauer  der 
klinischen  Er- 
scheinungen 


Sterling 

Brissaud 

J o f f r o y und  A c h a r d24: 
Fall  2 
H a r c k e n 

Saxer53:  Fall  1 

Müller  und  Meder 

Lhermitte  und  Artom 

H a 1 1 o p e a u 
Thomas  und  Hauser 

R o 1 1 e r : Fall  3 
Thomas  und  Hauser 

Schultze  : Fall  1 
Vetlesen  und  H a r b i t z 

Mein  Fall  2 

Schlesinger:  Fall  11 
G e r 1 a c li 

J o f f r o y und  A c h a r d24: 
Fall  1 

B i s c h o f f s w e r d e r : 

Fall  2 


Viel  Gliagewebe  und  viel  Binde- 
gewebe. 

Vielleicht  Wand  aus  Binde- 
gewebe bestehend. 

Wand  aus  Bindegewebe  bestehend. 

Wand  wenigstens  teilweise  aus 
Bindegewebe  bestehend. 

Viel  Bindegewebe,  nur  wenig  Glia- 
gewebe. 

Höhle  zum  größten  Teile  mit 
Bindegewebe  bekleidet,  nur  zum 
geringeren  Teile  mit  spärlichem 
Gliagewebe. 

Höhle  zum  größten  Teile  mit 
Bindegewebe  bekleidet,  daneben 
auch  Gliagewebe. 

Wand  als  Bindegewebe  angegeben. 

Wand  abwechselnd  vom  Binde- 
gewebe und  Gliagewebe  gebildet. 

Höhle  mit  Bindegewebe  bekleidet, 
außerhalb  des  Bindegewebes  aber 
auch  Gliagewebe. 

Der  vielmals  zitierte  Fall  des  rein 
sklerotischen  Typus  mit  Ein- 
kapselungen der  grauen  Sub- 
stanz. 

Viel  Bindegewebe,  daneben  auch 
Gliagewebe. 

Höhle  zum  Teil  mit  Bindegewebe 
bekleidet,  daneben  auch  Glia- 
gewebe. 

In  dem  am  frühesten  erkrankten 
Teile  des  Rückenmarks  nur 
Bindegewebe  und  sklerotische 
Gefäße,  aber  keine  Gliose. 

Viel  Bindegewebe,  daneben  auch 
Gliagewebe. 

Höhle  zum  großen  Teile  mit 
Bindegewebe  bekleidet,  daneben 
auch  etwas  Gliagewebe. 


Syringomyelie  des  rein  skleroti- 
schen Typus. 

Nicht  wenig  Bindegewebe,  daneben 
aber  auch  ziemlich  viel  Glia- 


2 Jahre 


3 

6 

8 

8 

11 

12 

16 

18 

22 

22 

25 

28 

29 


wenigstens 
30  Jahre 
36  Jahre 
(nämlich 
Ivrankheits- 
erscheinun- 
gen  seit  der 
Geburt) 
36  Jahre 

50  „ 


gewebe. 
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Diese  Zusammenstellung  hat  nicht  ohne  Schwierigkeiten  aus- 
geführt werden  können,  und  offenbar  läßt  es  sich,  in  Anbetracht 
der  nicht  immer  ganz  klaren  Darstellung  der  betreffenden  Ver- 
fasser, nicht  vermeiden,  daß  man  bezüglich  des  einen  oder  anderen 
Falles  vielleicht  auch  eine  etwas  andere  Deutung  der  Beschreibung 
hätte  versuchen  können.  (Mehrere  Fälle  habe  ich  nicht  aufnehmen 
können,  weil  die  Angaben  in  bezug  auf  die  anatomischen  Ver- 
änderungen unklar  oder  zu  summarisch  gewesen  sind.)  Das  allge- 
meine Ergebnis  dieser  Zusammenstellung  ist  indes,  wie  ich  glaube, 
nicht  unsicher.  Die  Schlußfolgerungen,  die  wir  ziehen  können, 
sind  die  folgenden: 

1.  Bei  den  Syringomyeliefällen,  die  in  einigen  wenigen  Jahren 
(etwa  fünf  oder  weniger)  zum  Tode  führen,  finden  wir  meistens 
eine  starke  Entwicklung  des  Gliagewebes  rings  um  die  Hölrle. 
Bei  diesen  Syringomyeliefällen  gelangt  das  Bindegewebe,  wenn  es 
überhaupt  in  der  Wand  der  Höhle  vorkommt,  fast  ausnahmslos 
nur  zu  einer  geringen  Entwicklung. 

2.  Bei  den  noch  chronischeren  Syringomyeliefällen  (mit 
einem  Verlaufe  von  einem  Dezennium  oder  mehr)  kommen  zwar 
noch  Fälle  mit  dickem  Gliaring  vor;  häufiger  aber  finden  sich 
unter  diesen  Fällen  solche,  wo  die  Gliawucherung  weniger  hervor- 
tritt (in  ganz  vereinzelten  Fällen  sogar  gar  nicht).  Unter  diesen  Fällen 
.gibt  es  eine  nicht  geringe  Anzahl,  wo  das  Bindegewebe  in  der  Wand 
der  Höhle  eine  erhebliche  Entwicklung  erreicht  hat  oder  sogar 
den  größten  Teil  der  Wand  bildet. 

Zu  diesen  Schlußfolgerungen  kann  ich  noch  hinzufügen,  daß 
eine  starke  Entwicklung  von  sklerotischen  Veränderungen  der 
Gefäße  (bekanntlich  besonders  oft  Verdickung  der  Adventitia) 
unter  den  Syringomyeliefällen  mit  einem  längeren  Verlaufe  ge- 
wöhnlicher als  unter  denjenigen  mit  kürzerem  Verlaufe  ist.  Bei 
Durchmusterung  der  hierhergehörenden  Kasuistik  tritt  dieser 
Unterschied  entschieden  hervor  (natürlich  gibt  es  auch  Ausnahmen 
vron  der  Regel);  ich  habe  aber  die  betreffenden  Angaben  in  die  Zu- 
sammenstellung nicht  aufgenommen,  um  dieser  nicht  einen  zu 
großen  Umfang  zu  geben. 

Im  ganzen  läßt  sich  also  sagen , daß  eine  starke  Gliawucherung 
■'eim  Verlaufe  der  Syringomyelie  in  wenigen  Jahren  die  fast  aus- 
I lahmslose  Kegel  bildet , daß  unter  den  Fällen  mit  einem  sehr  chroni- 

Virchows  Archiv  f.  pathol.  Anat.  Bd.  196.  Hft.  3. 
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sehen  Verlaufe  die  sklerotischen  Prozesse  öfters  zu  einer  erheblichen 
Entwicklung  gelangen  und  daß  unter  diesen  auch  verhältnismäßig 
viele  Fälle  mit  nur  mäßig  entwickelter  ( oder  ausnahmsweise  sogar 
keiner ) Gliose  auftreten. 

Diese  Tatsachen  sind  m.  W.  bisher  unbekannt  gewesen  und 
dürften  schon  aus  nosographischem  Gesichtspunkte  nicht  ihres  Inter- 
esses entbehren. 

Wie  haben  wir  uns  diese  Tatsachen  zu  e r - 
k 1 ä r e n ? Am  nächsten  liegt  die  Erklärung,  daß  eine  erhebliche 
Gliose  immer  im  ersten  Stadium  der  Syringomyelie  zur  Entwick- 
lung kommt  (ich  sehe  in  diesem  Zusammenhänge  von  denjenigen 
Fällen,  die  als  Hydromyelie  bezeichnet  werden  können,  ganz  und 
gar  ab),  daß  aber  bei  einem  Teil  der  Fälle  das  Gliagewebe  später 
in  größerem  oder  geringerem  Grade  resorbiert  und  Bindegewebe 
entwickelt  wird. 

Bei  näherer  Betrachtung  muß  man  indes  noch  eine  andere 
Möglichkeit  in  Erwägung  ziehen.  Man  könnte  sich  nämlich  denken, 
daß  diejenigen  Syringomyeliefälle,  die  von  Anfang  an  mit  starker 
Gliawucherung  verbunden  sind,  infolge  der  Art  der  Krankheit 
selbst  verhältnismäßig  oft  in  kurzer  Zeit  (das  heißt  einigen  Jahren) 
zum  Tode  führen,  während  diejenigen  Fälle,  die  mit  einer  stärkeren 
Entwicklung  des  Bindegewebes  verlaufen  (was  vielleicht  schon 
von  Anfang  an  der  Fall  sein  könnte)  infolge  ihrer  mehr  benignen 
Natur  einen  längeren  Krankheitsverlauf  zuließen. 

Ehe  wir  weitergehen,  mag  die  Frage  erwähnt  werden,  wie 
wir  denjenigen  Prozeß,  der  zu  Bindegewebswucherung  führt,  zu 
bezeichnen  haben.  Schon  in  der  Epikrise  jedes  meiner  beiden  Fälle 
habe  ich  die  Gründe  angeführt,  weshalb  ich  glaube  diesen  Prozeß 
wahrscheinlich  als  eine  sehr  chronische  Entzündung  auffassen  zu  • 
können.  Die  Sklerose  (inkl.  die  Sklerotisierung  der  Gefäße)  wäre 
demnach  als  das  Endprodukt  der  chronischen  Entzündung  anzusehen. 

Die  beiden  eben  angeführten  Möglichkeiten,  die  verschiedene 
Frequenz  der  Syringomyeliefälle  mit  reichlicher  Gliose  und  der-  j 
jenigen  mit  verhältnismäßig  erheblicher  Sklerose  je  nach  der 
Krankheitsdauer  zu  erklären,  könnten  wir  auch  kurz  so  ausdrücken, 
daß  entweder  die  Gliose  immer  die  primäre 
Veränderung,  und  die  Entzündung  mit  ihrem 
Folge  zustande,  der  Sklerose,  eine  sekundäre 
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Erscheinung  ist,  oder  daß  die  beiden  krank- 
haften Prozesse  gleichzeitig,  das  heißt  schon 
vom  Anfänge  her  a u f t r e t e n können.  Wie  man 
findet,  sind  wir  damit  zu  derselben  Frage  zurückgelangt,  zu  welcher 
ich  schon  im  Anfänge  dieser  Arbeit  in  der  Epikrise  meines  Falles  1 
.gelangt  war,  und  auf  welche  ich  dort  keine  bestimmte  Antwort 
.geben  konnte. 

Wir  müssen  in  diesem  Zusammenhänge  nochmals  zu  den  Ver- 
hältnissen bei  meinem  Falle  2 zurückkehren.  Schon  in  der  Epikrise 
des  Falles  habe  ich  dargelegt,  daß  die  Krankheit,  wo  sie  sich  in 
ihrem  ältesten  Entwicklungsstadium  befindet,  nämlich  im  Zervikal- 
marke und  im  untersten  Teile  des  verlängerten  Markes,  nur  unter 
dem  Bilde  sklerotischer  Prozesse,  aber  ohne  Gliose  auftritt.  Wo 
die  Krankheit  sich  dagegen  in  einem  jüngeren  Entwicklungs- 
Stadium  befindet,  nämlich  etwas  weiter  nach  oben  im  verlängerten 
Marke  und  im  unteren  Teile  des  Rückenmarkes,  haben  wir  eine 
mäßige  Gliose  und  eine  nur  geringe  Entwicklung  der  Sklerose. 
[Diese  Beobachtung  läßt  sich  offenbar  nur  in  der  Weise  deuten, 
daß  die  Gliawucherung  sich  während  der 
fortschreitenden  Entwicklung  der  Syringo- 
myelie wieder  zurückgebildet  hat,  daß  aber 
die  sklerotischen  Prozesse  (wir  könnten  auch  „die 
chronische  Entzündung“  sagen)  sich  weiter  entwickelt 
h a b eh. 

Es  könnte  nahe  hegen,  diese  Beobachtung  als  eine  Stütze  für 
die  Ansicht  anführen  zu  wollen,  daß  die  Gliose  die  primäre  Er- 
scheinung wäre,  die  später  zuweilen  eine  Rückbildung  erführe,  die 
Entzündung  aber  eine  sekundäre  Erscheinnng.  Wenn  auch  diese 
Beobachtung  uns  zur  Annahme  einer  später  eintretenden  Rück- 
bildung der  Gliawucherung  zwingt,  so  glaube  ich  indes,  daß  man 
die  Möglichkeit  zugeben  muß,  daß  die  Bindegewebswucherung 
Helion  zu  Anfang  der  Krankheit  begonnen  hat,  erst  in  einem  spä- 
teren Entwicklungsstadium  aber  stärker  hervorgetreten  ist. 

Man  möchte  versucht  sein,  die  Frage,  ob  die  Entzündung 
md  die  damit  im  Zusammenhang  stehende  Bindegewebswucher- 
ang  eine  primäre  oder  sekundäre  (im  Verhältnis  zur  Gliose)  sei, 
n der  Weise  zu  beantworten,  daß  man  den  krankhaften  Prozeß 
I n demselben  Rückenmarke  von  seinem  älteren  bis  zu  seinem 
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jüngsten  Entwicklungsstadium  verfolgt.  Im  Rückenmarke  meines 
Falles  2 ist  dies  mir  nicht  möglich  gewesen,  weil  die  Syringomyelie 
in  sämtlichen  untersuchten  Teilen  des  Rückenmarkes  vorhanden 
gewesen  ist. 

Oben  in  dieser  Arbeit  hoffe  ich  sicher  nachgewiesen  zu  haben, 
daß  die  Syringobulbie  nur  eine  verschiedene  Lokalisation  desselben 
krankhaften  Prozesses  wie  die  Syringomyelie  darstellt.  Infolge- 
dessen könnten  wir  hoffen,  durch  Verfolgung  der  anatomischen 
Veränderungen  im  verlängerten  Marke  bis  zu  ihrer  obersten  Grenze 
zur  Beantwortung  der  hier  betreffenden  Frage  zu  gelangen.  Beim 
Studium  der  Schnittserie  habe  ich  dieser  Frage  meine  ganze  Auf- 
merksamkeit gewidmet,  ich  wage  aber  nicht  eine  ganz  bestimmte 
Antwort  zu  geben.  Im  ganzen  muß  ich  jedoch  sagen,  daß  die 
sklerotischen  Veränderungen  schon  am  obersten  Ende  der  Spalte 
(und  zwar  gilt  dies  sowohl  in  bezug  auf  das  oberste  Ende  der  — auf 
verschiedenen  Höhen  befindlichen  — rechts  als  der  links  gelegenen 
Teile  der  Spalte)  deutlich  hervortreten.  Diese  Beobach- 
tung spricht  demnach  wenigstens  nicht  da- 
für, daß  die  Entzündung  eine  sekundäre  Er- 
scheinung wäre. 

Beim  Versuche,  die  Bedeutung  der  Entzündung  für  die  Ent- 
wicklung der  Syringomyelie  zu  bestimmen,  liegt  es  nahe,  auch  auf 
das  Verhältnis  zwischen  der  Ausbreitung  der  anatomischen  Ver- 
änderungen und  den  Versorgungsgebieten  der  Gefäße  zu  achten. 
Die  Entwicklung  der  Syringomyelie  fängt  sehr  oft,  wahrscheinlich 
im  allgemeinen,  gerade  in  der  Gegend  der  Längenanastomosen  der 
Art.  sulco-commissural.  (Adamkiewicz)  (=  Zentralarterien 
von  K a d y i ) an,  das  heißt  gerade  in  der  Gegend  der  größten 
Arterien  in  der  Rückenmarksubstanz.  Ob  dies  als  ein  Grund  für 
die  entzündliche  Natur  des  krankhaften  Prozesses  angeführt  wer- 
den kann,  dürfte  indes  sehr  unsicher  sein.  Denn  wenn  ich  die  Aus- 
breitungsgebiete der  Syringomyelie  (besonders  in  ihrem  früheren 
Entwicklungsstadium)  mit  den  Angaben  von  Adamkiewicz 
und  Kadyi  über  die  Versorgungsgebiete  der  verschiedenen 
Arterien  in  der  Rückenmarkssubstanz  vergleiche,  kann  ich  durch- 
aus keine  Übereinstimmung  herausfinden. 

Wenn  wir  die  Gefäßveränderungen  bei  Syrin- 
gomyelie besonders  in  Betracht  ziehen,  so  ist  das  allgemeine 
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Vorkommen  solcher  bei  dieser  Krankheit  schon  seit  ziemlich  lange 
allgemein  anerkannt.  Auch  wird  allgemein  angenommen,  daß  den 
«Gefäßveränderungen  eine  Bedeutung  für  die  weitere  Entwicklung 
der  Syringomyelie  zukommt.  Wie  bekannt,  wird  die  sog.  Homo- 
.genisation,  die  eine  wichtige  Form  für  den  Untergang  der  Rücken- 
markssubstanz bei  wachsender  Syringomyelie  darstellt,  und  die 
(gut  geeignet  ist,  ein  Fortschreiten  der  Höhlenbildung  zu  bewirken. 
:mit  Gefäß  Veränderungen  in  Zusammenhang  gebracht.  Ich  will 
durchaus  nicht  gegen  diese  Auffassungsweise  Einwendungen  er- 
iheben,  sondern  glaube  gern,  daß  die  Sache  sich  oft  so  verhalten  kann. 

Andererseits  muß  ich  entschieden  daran  festhalten,  daß  die 
(Gefäßveränderungen  bei  Syringomyelie  gar  nicht  immer  eine  solche 
IRolle  spielen  müssen.  Schon  in  der  Epikrise  des  Falles  1 habe  ich 
darauf  hingewiesen,  daß  die  in  diesem  Falle  sehr  starken  skleroti- 
schen Veränderungen  der  Gefäße  gar  nicht  zur  Bildung  einer  Höhle 
niitgewirkt  hatten,  sondern  im  Gegensatz  als  ein  Glied  in  einem 
die  Krankheit  zum  Abschluß  führenden  Prozesse  hervortraten. 
Auch  in  bezug  auf  den  oberen  Teil  des  Rückenmarkes  im  Falle  2 
labe  ich  vorher  nachgewiesen,  daß  die  sehr  starke  Sklerose  der 
Gefäße  an  solchen  Stellen  vorkommt,  wo  die  krankhaften  Prozesse 
' 'ollständig  oder  fast  vollständig  zum  Abschluß  gekommen  sind, 
und  zwar  ohne  daß  eine  Höhlenbildung  vorhanden  ist  (wenn  auch 
ine  erhebliche  Zerstörung  der  grauen  Substanz  in  anderer  Weise 
rfolgt  war). 

Daß  die  Sache  sich  auch  bei  anderen  Fällen  so  verhalten  muß, 
Gönnen  wir  aus  der  oben  angeführten  Tatsache  schließen,  daß 
lämlich  „eine  starke  Entwicklung  der  sklerotischen  Veränderungen 
(er  Gefäße  unter  den  Syringomyeliefällen  mit  einem  längeren  Ver- 
rüfe gewöhnlicher  als  unter  denjenigen  mit  kürzerem  Verlaufe 
ind'\  Denn  diese  Tatsache  läßt  sich  nicht  mit  der  Annahme, 
aß  die  Gefäßveränderungen  immer  zu  einer  fortschreitenden 
löhlenbildung  führten,  in  Übereinstimmung  bringen.  Bei  den 
ehr  chronischen  Syringomyeliefällen,  wo  die  Verdickung  der 
«refäße  oft  sehr  stark  hervortritt,  finden  wir  nämlich  im  allge- 
leinen  nicht  Bilder,  die  als  Homogenisation  gedeutet  werden 
önnten,  und  müssen  wir  auch  bei  diesen  Fällen  annehmen,  daß 
ie  Höhle  sich  entweder  in  äußerst  langsamer  oder  sogar  in  keiner 
Entwicklung  befindet. 
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Wir  müssen  demnach  schließen,  daß,  wenn 
auch  Veränderungen  der  Gefäße  (Verdickung,  be- 
sonders der  Adventitia,  hyaline  oder  ähnliche  Entartung  der  Ge- 
fäßwände, Sklerose)  für  die  Homogenisation  des  Ge- 
webes und  für  die  in  andererWeise  fortschrei- 
tende Höhlenbildung  vielmals  Bedeutung  ha- 
ben, oft  auch  Veränderungen  der  Gefäße  (Ver- 
dickungen usw. ) Vorkommen,  die  keine  solche  Be- 
deutung haben,  sondern  die  eher  für  den  Ab- 
schluß der  fortschreitenden  Destruktion  Be- 
deutung gehabt  haben.  Diese  pathogenetische  Bedeutung, 
die  wir  den  Gefäß  Veränderungen  bei  gewissen  Fällen  von  Syringo- 
myelie notwendigerweise  zuerkennen  müssen,  ist  m.  W.  bisher  nicht 
beachtet  und  anerkannt  worden. 

Nachdem  wir  zur  Erkenntnis  der  so  verschiedenen  Bedeutung 
der  Gefäßveränderungen  für  die  Entwicklung  der  Krankheit  bei 
den  verschiedenen  Fällen  gelangt  sind,  erhebt  sich  ganz  natürlich 
die  Frage,  ob  nicht  die  Gefäß  Veränderungen,  die  eine  so  verschiedene 
Einwirkung  auf  die  Entwicklung  der  Krankheit  haben,  auch  ver- 
schiedener Art  sind.  Ich  muß  mich  damit  begnügen,  diese  Frage 
aufzuwerfen,  und  hoffe,  daß  die  künftige  Forschung  dieselbe  beant- 
worten wTerde. 

Bekanntlich  hat  Hallopeau  sich  zuerst  für  die  Bedeu- 
tung einer  chronischen  Myelitis  für  die  Entwicklung  der  Syringo- 
myelie ausgesprochen.  Seine  zeitlich  weit  zurückliegende  Dar- 
stellung fußt  indes  auf  Ansichten  in  der  Rückenmarkspathologie, 
die  von  unseren  gegenwärtigen  weit  verschieden  sind,  so  daß  sie  für 
uns  hauptsächlich  nur  geschichtliches  Interesse  hat.  Später  ist 
die  pathogenetische  Rolle  der  Myelitis  bei  der  Syringomyelie  be- 
sonders von  J o f f r y und  A c h a r d hervorgehoben  worden, 
sodann  auch  von  anderen  französischen  Autoren,  wie  C r i t z - 
m a n n u.  a.  Auch  Thomas  und  Hauser  haben  in  ihrer 
mehrmals  zitierten  Arbeit  in  der  Pathogenese  der  Syringomyelie 
der  Entzündung  die  erste  Stelle  angewiesen,  so  daß  sie  sogar  die 
Gliose  als  nur  sekundär  entstanden  betrachten.  Dieser  Auffassungs- 
wreise  kann  ich,  wie  aus  der  früheren  Darstellung  hervorgeht,  nicht 
beitreten,  denn  sie  läßt  sich  nicht  mit  dem  Ergebnisse  meiner  Zu- 
sammenstellung in  Einklang  bringen,  nämlich  daß  die  Gliose  bei 
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Syringomyelie  von  kürzerem  Verlaufe  im  allgemeinen  stark  ent- 
wickelt ist.  Unter  den  deutschen  Autoren  hat  sich  besonders 
S a x e r für  die  Bedeutung  der  Entzündung  bei  der  Entstehung 
gewisser  Fälle  von  Syringomyelie  ausgesprochen.  Schlesinger 
nimmt  in  dieser  Frage  keinen  ganz  bestimmten  Standpunkt  ein, 
verhält  sich  aber  auch  nicht  ganz  abweisend  1). 

Meine  Ansicht  betreffs  der  hier  behandelten  Punkte  in  der 
Pathogenese  der  Syringomyelie  möchte  ich  versuchen,  hier  kurz 
zusammenzufassen. 

Was  die  Frage,  ob  die  Gliose  immer  die  primäre  Erscheinung 
und  die  Entzündung  immer  eine  sekundäre  sei,  betrifft,  so  kann  ich 
keine  ganz  bestimmte  Antivort  geben.  Am  wahrscheinlichsten  scheint 
es  mir  indes,  daß  beides  Vorkommen  kann,  daß  also  teils  die  Ent- 
zündung primär  und  gleichzeitig  mit  der  Gliose  auftreten  kann,  in 
welchem  Falle  ivir  beide  als  die  Folge  derselben  Ursache,  desselben 

a)  Es  ist  auffallend,  wie  die  französischen  Autoren  im  allgemeinen  der  Ent- 
zündung eine  größere  Rolle  bei  der  Entstehung  der  Syringomyelie  als 
andere  Autoren  zuerkennen  wollen.  Dieser  Unterschied  könnte  vielleicht 
schon  dadurch  erklärt  werden,  daß  diese  Ansicht  zuerst  von  französischen 
Autoren  dargestellt  und  verteidigt  worden  ist.  Ich  glaube  indes,  daß  noch 
ein  anderer  Umstand  in  Betracht  kommen  könnte. 

Wenn  man  in  der  oben  gegebenen  Zusammenstellung  die  Krankheits  - 
dauer  der  Syringomyeliefälle  betrachtet,  so  fällt  es  in  die  Augen,  daß  be- 
sonders viele  chronische  Fälle  von  den  französischen  Autoren  veröffentlicht 
worden  sind.  Wenn  man  nachrechnet,  findet  man  nämlich,  daß  unter  29  Fällen 
mit  einer  Krankheitsdauer  von  höchstens  5 Jahren  nur  5 von  französischen 
Autoren  stammen,  dies  dagegen  bei  12  Fällen  unter  32  mit  einer  längeren 
Krankheitsdauer  der  Fall  ist.  Nebenbei  mag  bemerkt  werden,  daß  diese 
Tatsache  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  darauf  zurückgeführt  werden  kann, 
daß  das  Material  der  französischen  Forscher  zum  großen  Teile  aus  den 
bekannten  Anstalten  Salpetriere  und  B i c e t r e mit  ihrem  zum 
größten  Teile  sehr  chronischen  Krankheitsmateriale  stammen  dürfte. 

In  Übereinstimmung  mit  der  größeren  Chronizität  ihrer  Fälle  haben 
die  französischen  Untersucher  der  von  mir  hier  nachgewiesenen  Regel 
nach  mehr  von  den  sklerotischen  Veränderungen  im  Rückenmarke  zu 
sehen  bekommen  und  sind  dadurch  dazu  geführt,  die  Rolle  der  Entzün- 
dung höher  einzuschätzen.  Diejenigen  Autoren,  welche  dagegen  mit 
einem  gewöhnlichen  Krankenhausmateriale  arbeiteten,  haben  mehr  Fälle 
mit  verhältnismäßig  kürzerer  Krankheitsdauer  gesehen,  und  unter  diesen 
Fällen  stellt,  wie  ich  hier  festgestellt  habe,  die  typische  gliöse  Syringo- 
myelie mit  dickem  Gliaringe  das  weitaus  gewöhnlichste  anatomische 
Bild  dar. 
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Reizes  aufzufassen  hätten , teils  die  Entzündung  sekundär  nach  der 
Gliose  entstehen  kann. 

Eine  wie  große  Rolle  in  der  Pathogenese  der  Syringomyelie  der 
Entzündung  zukommt , läßt  sich , glaube  ich , noch  nicht  entscheiden ; 
in  einigen  Fällen  ist  sie  aber  sicher  eine  bedeutende.  Als  festgestellt 
können  wir  betrachten,  daß  die  Gliose  in  den  Fällen  mit  einem  ver- 
hältnismäßig kürzeren  Verlaufe  (das  heißt  5 Jahren  oder  weniger) 
regelmäßiger  reichlich  entwickelt  ist  als  bei  den  sehr  chronischen 
Fällen.  Es  sind  hauptsächlich  die  sehr  chronischen  Fälle,  in  denen 
man  eine  reichliche  Entmcklung  des  Bindegewebes  und  eine  stärkere 
Sklerose  der  Gefäße  findet.  Ferner  glaube  ich  festgestellt  zu  haben, 
daß  die  Gliose  ivenigstens  zuweilen  im  späteren  Verlaufe  der  sehr 
chronischen  Fälle  eine  Rückbildung  erfahren  kann. 

Was  die  Rolle  der  Entzündung  und  der  von  derselben  herrühren- 
den Bindegewebswucherung  und  Gefäßsklerose  näher  betrifft,  so  möchte 
ich  entschieden  betonen,  daß  diese  krankhaften  Prozesse  nicht  immer  auf 
die  Entmcklung  der  Syringomyelie  fördernd  wirken  müssen,  sondern  auch 
als  eine  Art  von  Ausheilung  wirken  können.  Dies  scheint  bisher  sehr 
wenig  beachtet  gewesen  zu  sein,  ist  aber  früher  in  wenigstens  etwas 
ähnlichem  Sinne  von  Joffroy  und  Achard  erwähnt  worden. 

Die  bei  der  Syringomyelie  auftretende  Myelitis  ist  wenigstens 
von  früheren  französischen  Autoren  als  eine  periependvmäre  be- 
zeichnet worden.  Wenn  die  Veränderungen  unter  dem  Bilde  wie 
in  meinem  Falle  1 auftreten,  scheint  mir  diese  Bezeichnung  gut 
zutreffend  zu  sein;  wenn  wir  aber  das  gewöhnliche  Bild,  wo  das 
Bindegewebe  sehr  oft  der  Höhle  selbst  am  nächsten  (also  inner- 
halb des  Gliagewebes)  liegt,  in  Betracht  ziehen,  so  trifft  die  Be- 
zeichnung periependymär  m.  E.  nicht  recht  zu. 

Was  schließlich  die  Syringobulbie  betrifft,  so  glaube  ich,  daß 
diese  inbezug  auf  die  Pathogenese  dieselbe  Stellung  wie  die  Syringo- 
myelie einnimmt.  Nur  in  zwei  Hinsichten  scheint  mir  die  Syringo- 
bulbie eine  Sonderstellung  zu  haben,  nämlich  erstens  darin,  daß  Fälle, 
bei  denen  neben  dem  gewöhnlichen  Bilde  der  Syringobulbie  erhebliche 
Gliawucherung  vorhanden  ist,  nicht  Vorkommen,  und  zwar  aus  dem 
Grunde,  weil  eine  starke  Gliawucherung  an  diesem  Orte  mit  Ver- 
drängungserscheinungen usw.  bald  zum  Tode  führen  müssen  (so  daß 
das  gewöhnliche  Bild  der  Syringobulbie  weder  klinisch  noch  ana- 
tomisch zur  Entwicklung  gelangen . kann),  und  zweitens  darin,  daß 
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, mtwicklungsgeschichtliche  Störungen  wahrscheinlich  — im  Gegen- 
sätze zu  dem,  was  bei  Syringomyelie  oft  der  Fall  sein  dürfte  — keine 
Bedeutung  für  die  Entstehung  der  gewöhnlichen  Form  von  Syringo- 
i ’mlbie  (mit  den  lateralen  Spalten)  haben.  In  dem  letzterwähnten 
Punkte  haben  sowohl  Schwitze  als  Schlesinger  früher 
derselben  Auffassung  Ausdruck  gegeben.  Was  schließlich  den  Unter- 
schied zwischen  Syringomyelie  und  Syringobulbie,  daß  bei  dieser  eine 
[offenstehende  Höhle  im  allgemeinen  fehlt,  betrifft,  so  habe  ich  nach- 
i weisen  können , daß  dieser  Unterschied  sich  wahrscheinlich  durch  den 
verschiedenen  anatomischen  Bau  der  betreffenden  Teile  erklären  läßt. 


/Zur  Kenntnis  der  zellulipetalen  Degeneration. 

Ehe  ich  zu  der  in  der  Überschrift  angegebenen  Frage  übergehe, 
möchte  ich  in  Kürze  die  Aufmerksamkeit  darauf  lenken,  daß  die 
)ei  meinem  Fall  2 vorhandene  einseitige  Unterbrechung  der  Fibr. 
ircuat.  intern,  durch  die  Spalte  im  verlängerten  Marke;  die  schon 
mm  untersten  Teile  des  Bezirkes  dieser  Fasern  an  eine  vollständige 
•st.  uns  die  Gelegenheit  gibt,  die  Lage  und  die  Ausdehnung  der 
nedialen  Schleife  in  diesem  Teile  des  verlängerten  Markes  zu  stu- 
dieren, und  zwar  besonders  das  gegenseitige  Verhalten  zwischen 
inerseits  den  Schleifenfasern  und  andererseits  dem  hinteren  Längs- 
uündel  und  dem  Vorderstrangreste. 

In  bezug  auf  diese  Frage  lehren  die  Bilder  (vgl.  Fig.  15  und  16 
’af.  XI),  daß  das  hintere  Drittel  der  Olivenzwischenschicht  (unter  wel- 
lier  Bezeichnung  ich  die  ganze  Schicht  von  Nervenfasern  der  Raphe 
ntlang  von  den  Pyramiden  bis  zum  Zentralkanale  bzw.  dem  4.  Ven- 
rikel  verstehe)  ganz  normal  entwickelt  ist,  woraus  wir  schließen 
önnen.  daß  hier  keine  Schleifenfasern  ihre  Stelle  haben  können; 
iaß  das  vordere  Drittel  der  Olivenzwischenschicht  von  Nerven- 
lsern  fast  völlig  frei  ist,  woraus  zu  schließen  ist,  daß  dieser  Teil 
us  Schleifenfasern  fast  ausschließlich  aufgebaut  ist;  und  schließlich 
aß  das  mittlere  Drittel  nur  zum  Teil  atrophisch  war;  folglich 
»üssen  wrir  annehmen,  daß  auf  dieser  Partie  in  dieser  Höhe  des 
> ?rlängerten  Markes  die  Schleifenfasern  und  die  Fasern  des  Vorder- 
rangrestes miteinander  vermischt  sind. 

Wahrscheinlich  hätten  nicht  wenige  Fälle  von  Syringobulbie 
ne  entsprechende,  mehr  oder  weniger  gute  Gelegenheit  gegeben, 
ese  Frage  zu  studieren.  Sie  wird  indes  in  den  Beschreibungen 
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nicht  besonders  oft  erwähnt.  Bei  Westphal  sen.,  Schle- 
singer56, Bise  hoffs  werder,  Westphal  jun.  und 
M i u r a findet  man  aber  Angaben  über  diesen  Punkt  oder  auch 
Figuren,  die  Aufschluß  geben  können.  Das  Ergebnis  dieser  Be- 
obachtungen entspricht  im  ganzen  dem  von  mir  gefundenen. 

Schlesinger56  kommt  bei  seiner  Behandlung  der  Frage 
zu  dem  Schluß,  daß  die  Schleifenfasern  an  diesem  Orte  nicht  von 
einer  frontal  verlaufenden  Linie  begrenzt  sind,  sondern  sich  an  der 
Kaphe  selbst  weiter  in  dorsaler  Richtung  erstrecken,  als  was  mehr 
lateraiwärts  der  Fall  ist.  Meine  Beobachtung  gibt  keine  Stütze 
für  eine  solche  Folgerung  ab. 

Ein  allgemeines  neurologisches  Interesse  scheinen  mir  die 
folgenden  Verhältnisse  im  verlängerten  Marke  des  Falles  2 darzu- 
bieten. In  der  anatomischen  Beschreibung  ist  darauf  hingewiesen 
worden,  daß  der  untere  Teil  (etwa  die  untere  Hälfte)  des  linken 
G o 1 1 sehen  Kernes  nicht  entwickelt  ist:  das  heißt  die  Ganglien- 
zellen fehlen  fast  vollständig;  und  diejenigen,  welche  man  bei  ge- 
nauerer Durchforschung  entdecken  kann,  sind  teils  äußerst  spärlich, 
teils  nur  von  ganz  rudimentärer  Größe.  Sonst  ist  der  Platz  des 
Kernes  von  gröberen  pathologischen  Prozessen  (mit  einer  ganz 
geringen  Ausnahme,  nämlich  einer  leichten  Sklerose  im  vordersten 
Teile  des  Kernes)  unberührt  und  das  Zwischengewebe  an  dem 
Orte  für  den  Kern  demnach  erhalten  geblieben.  Auch  der  untere 
Teil  des  linken  Keilstrangkernes  ist  nicht  entwickelt,  dies  beruht 
aber  darauf,  daß  dieser  Kern  hier  durch  den  sklerotischen  und 
höhlenbildenden  Prozeß  einfach  zerstört  worden  ist.  Die  fehlende 
Entwicklung  der  ganzen  unteren  Hälfte  des  linken  G o 1 1 sehen 
Kernes  als  eine  anatomische  Anomalie  erklären  zu  wollen,  dürfte 
nicht  angängig  sein,  weil  eine  solche  Anomalie  sonst,  soviel  ich 
weiß,  niemals  beschrieben  worden  ist  und  weil  man  eine  andere 
Erklärung  dafür  finden  kann. 

Die  sklerotisch  umgewandelte  Partie  und  die  Spalte  haben 
linkerseits  in  dem  hier  betreffenden  Teile  des  verlängerten  Markes 
eine  solche  Lage  und  Ausdehnung,  daß  die  Fibr.  arc.  int.  dadurch 
unterbrochen  worden  sein  müssen.  Bei  Verfolgung  der  Schnittserie, 
von  unten  nach  oben  kann  man  erkennen,  daß  die  Ganglienzellen 
im  linken  G oll  sehen  Kerne  nur  ganz  dicht  unterhalb  des  unteren 
Endes  der  querverlaufenden  Spalte,  durch  welche  die  Fibr.  arc.  int.» 
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unterbrochen  worden  sind,  aufzutreten  anfangen,  und  ferner,  daß 
das  Auftreten  der  Ganglienzellen  in  diesem 
Kerne  in  normaler  Zahl  gerade  mit  dem  A u f - 
hören  der  betreffenden  Spalte  zusammen- 
fällt. Diese  genaue  Übereinstimmung  zwischen  der  Ausdehnung, 
in  welcher  die  Fibr.  arc.  int.  durch  die  Spalte  unterbrochen  worden 
sind,  und  derjenigen,  in  welcher  die  Ganglienzellen  des  G o 1 1 - 
sehen  Kernes  nicht  vorhanden  sind,  nötigt  uns  zu  dem  Schlüsse, 
daß  die  Unterbrechung  der  Fibr.  art.  int.  (mit  andern  Worten: 
die  Zerstörung  des  ganzen  jenseits  der  Unterbrechungsstelle 
gelegenen  Teiles  der  betreffenden  Fasern)  die  Ursache  des 
Unterganges  der  Ganglienzellen  im  entsprechenden  Teile  des 
G o 1 1 sehen  Kernes  darstellt. 

Dies  wäre  demnach  als  eine  retrograde  Degenera- 
tion oder  mit  andern  Worten  als  eine  Degeneration  in 
zellulipetaler  Richtung  zu  bezeichnen.  Schon  seit  den 
i bekannten  Untersuchungen  von  G u d d e n her  ist  es  anerkannt, 
daß  man  nach  Durchschneidung  von  Wurzeln  bei  neugebore- 
nen Tieren  eine  zellulipetal  erfolgende,  fast  vollständige  Degenera- 
tion der  entsprechenden  Ganglienzellen  erhalten  kann.  Was  aber 
das  Ergebnis  solcher  Versuche  bei  erwachsenen  Tieren  be- 
trifft, so  dürfte  wohl  die  allgemeine  Meinung  unter  den  Neurologen 
diejenige  gewesen  sein,  daß  entweder  die  Ganglienzellen  sich  nach 
dem  vorübergehenden  Stadium  von  Tigrolyse  ganz  erholen  oder 
daß  nur  eine  mäßige  Reduktion  der  Ganglienzellen  das  Endergebnis 
ist.  Indessen  ist  v.  Monakow,  der  in  der  späteren  Zeit  sich 
sehr  eingehend  mit  dieser  Frage  beschäftigt  hat,  durch  seine  Unter - 
- suchungen  zu  dem  Ergebnis  gekommen,  daß  man  einen  Untergang 
der  Ganglienzellen  in  einem  Kerne  infolge  einer  zellulipetalen  De- 
generation auch  bei  Versuchen  mit  erwachsenen  Tieren  bzw.  bei 
entsprechenden  pathologischen  Beobachtungen  bei  Menschen  finden 
kann.  Was  die  Frage  betrifft,  unter  welchen  Bedingungen  dies 
das  Ergebnis  einer  zellulipetalen  Degeneration  ist,  äußert  er  sich 
in  folgender  Weise:  „Ist  die  durch  die  primäre  Läsion  (Kontinui- 
tätsunterbrechung der  Wurzeln)  gesetzte  funktionelle  Inaktivität 
des  Nervenkernes  so  ausgedehnt,  daß  sie  einem  vollständigen 
dauernden  Stillstand  sämtlicher  Nervenzellen  in  jenem 
-gleichkommt,  dann  wird  der  Übergang  der  Chromatolyse  und  der 

m 


460 


Zellenkernwanderung  in  völlige  Nekrose  der  Nervenzelle  nicht  auf- 
zuhalten sien.“  Ferner  sagt  er  noch  inbezug  auf  dieselbe  Frage: 
„Es  ist  denkbar,  daß  schon  vereinzelte  zurückbleibende  Fasern 
imstande  sind,  innerhalb  des  Kernes  erregende  Einflüsse  zu  ent- 
falten, welche  ausreichen,  um  die  Nervenzelle  vor  völligem  Unter- 
gang infolge  von  Inaktivität  zu  schützen“,  und:  „Der  Nervenkern 
erholt  sich,  wenn  die  Zahl  der  unterbrochenen  Fasern  nicht  aus- 
gereicht hat,  um  alle  Nervenzellen  zur  völligen  Inaktivität  zu  bringen, 
mit  der  Zeit  von  der  Chromatolyse  vollständig,  und  die  Nerven- 
zellen gewinnen  wieder  ihr  normales  Aussehen.“ 

Was  speziell  die  Hinterstrangskerne  betrifft,  so  hebt  v.  Mo- 
nakow bei  der  Besprechung  der  Folgen  einer  im  jüngsten  Alter 
erfolgten  Zerstörung  einer  ganzen  Großhirnhemisphäre  hervor, 
daß  die  Kerne  der  Hinterstränge  „bei  ausgesprochener,  absteigender 
Atrophie  der  Schleife  (Anteil  der  Olivenzwischenschicht)  auf  der 
gekreuzten  Seite  nach  meinen  Erfahrungen  wohl  ausnahmslos 
schwere  pathologische  Veränderungen  erfahren  (Mensch,  Katze, 
Hund)“.  Schließlich  bemerkt  er  noch,  daß  unter  solchen  Ver- 
hältnissen die  Atrophie  im  G o 1 1 sehen  Kerne  „etwas  weniger 
ausgeprägt“  als  in  der  medialen  Abteilung  des  B u r d a c h sehen 
Kernes  sind. 

Wenn  wir  die  hier  mitgeteilte  Beobachtung  mit  den  erwähnten 
Erfahrungen  von  v.  Monakow  vergleichen,  so  finden  wir, 
daß  sie  mit  einander  gar  nicht  übereinstimmmen,  indem  ich  bei 
Kontinuitätsunterbrechung  nur  etwa  der  Hälfte  der  vom  G o 1 1 - 
sehen  Kerne  ausgehenden  Nervenfasern  nichtsdestoweniger  eine 
nahezu  vollständige  Zerstörung  der  Ganglienzellen  im  entsprechen- 
den Teile  des  Kernes  beobachtet  habe.  Die  Erklärung  für  diese 
auffallende  Abweichung  von  der  Erfahrung,  zu  welcher  v.  Mo- 
nakow gelangt  ist,  ist  indes  m.  E.  leicht  zu  finden.  In  diesem 
Falle  waren  nämlich  die  vom  Rückenmarke  aufsteigenden  Fasern 
in  den  G o 1 1 sehen  Strängen  völlig  degeneriert.  Diese  Degene- 
ration hat  sich  zwar  nicht  auf  das  nächste  Neuron  ausdegehnt, 
wie  die  gute  Entwicklung  der  sonstigen  Teile  der  G o 1 1 sehen 
Kerne  und  der  Fibr.  arc.  int.  zeigt;  ich  muß  aber  annehmen,  daß 
gerade  dieser  Umstand,  daß  auch  die  Go  11  sehen  Stränge  völlig 
degeneriert  waren,  die  Ursache  dazu  gewesen  ist,  daß  die  zellu- 
lipetale  Degeneration  im  G o 1 1 sehen  Kerne  infolge  der  Kon- 
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• tinuitätsunterbreehung  der  Fibr.  arc.  int.  im  betroffenen  Teile 
des  Kerns  eine  so  vollständige  geworden  ist. 

In  Anbetracht  nicht  nur  der  Vollständigkeit  der  zellulipetalen 
Degeneration  in  diesem  Falle,  sondern  auch  der  scharfen  Beschrän- 
kung derselben  auf  eben  diejenigen  Ganglienzellen,  deren  Achsen- 
zylinder unterbrochen  worden  sind,  möchte  ich  die  Möglichkeit 
hervorheben,  daß  es  vielleicht  ein  allgemeines 
'Gesetz  ist,  daß  es  zu  einer  vollständigen  Degeneration  eines 
Kerns  oder  auöh  nur  eines  Teils  eines  Kerns  kommt,  wenn  sowohl 
die  von  den  betreffenden  Ganglienzellen  ausgehenden  Nervenfasern 
unterbrochen,  als  auch  die  zu  diesen  Ganglienzellen  führenden 
vom  nächsten  (entweder  distal  gelegenen  bei  zentripetalen  Bahnen 
oder  proximal  gelegenen  bei  zentrifugalen  Bahnen)  Neuron  her- 
'Stammenden  Nervenfasern  degeneriert  sind. 

Es  dürfte  nicht  zweifelhaft  sein,  daß  nicht  wenige  gerade 
unter  den  Fällen  von  Syringobulbie  Gelegenheit  dazu  hätten  geben 
kkönnen,  diese  Frage  zu  studieren.  Ich  habe  aber  weder  in  den  Epi- 
krisen  der  Autoren  diesbezügliche  Bemerkungen  noch  in  der  ana- 
tomischen Beschreibung  Angaben,  die  uns  zu  Schlüssen  inbezug 
iuf  diese  Frage  hätten  führen  können,  gefunden. 

Nachtrag.  Gerade  nach  dem  Abschluß  dieser  Arbeit  erhalte  ich 
Kenntnis  von  einer  Mitteilung  von  Fries  (Die  Syringomyelie  im  Senium, 
'Arbeiten  aus  dem  Neurolog.  Institute  der  Wiener  Universität  Bd.  13,  S.  170), 
wo  er  über  zwei  Fälle  von  Syringomyelie  in  höherem  Alter  berichtet,  die  aber 
lern  klinischen  Verlaufe  nach  nicht  sehr  chronisch  gewesen  sind.  Bei  der  ana- 
omischen  Untersuchung  hat  er  erhebliche  Verdickung  der  Gefäße  gefunden; 
onst  wurde  die  Wand  abwechselnd  von  Gliagewebe  und  von  Bindegewebe 
ebildet.  Fries  zieht  den  Schluß,  daß  die  Entwicklung  des  Bindegewebes 
ür  die  Syringomyelie  in  höherem  Alter  in  gewissem  Grade  charakteristisch 
wäre.  Er  hat  aber  die  einschlägige  Literatur  nicht  näher  bearbeitet,  und  ich 
iann  nicht  finden,  daß  er  für  seinen  Schluß  genügende  Gründe  beigebracht  hat. 
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Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  IX— XI. 

Die  Figuren  1 bis  13  sind  sämtlich  nach  van  Gieson  - Präparaten 
ezeichnet  worden. 

’ig.  1.  2.  Sakralsegment.  Gefäßinsel  aus  der  Höhle  mit  zwei  dickwandigen 
Gefäßen  und  mit  einer  gemeinsamen,  sehr  dicken  und  ganz  besonders 
kernarmen  Kapsel.  (Okul.  IV,  Obj.  7,  Leitz.) 

' lg.  2.  2.  Sakralsegment.  Gefäßinsel  aus  der  Höhle  mit  drei  mehr  oder  weniger 
sklerotischen  Gefäßen  und  mit  der  gemeinsamen,  weniger  scharf  ab- 
gegrenzten und  etwas  kernreicheren  Kapsel.  (Okul.  I,  Obj.  7,  Leitz.) 
ig.  3.  2.  Sakralsegment.  Insel  aus  der  Höhle,  welche  durch  eine  dünnere 
Kapsel  abgegrenzt  ist  und  welche  nur  ein  Gefäß,  sonst  aber  ein  zellen- 
reiches Gewebe  enthält.  (Okul.  I,  Obj.  7,  Leitz.) 
ig.  4.  1.  Sakralsegment,  übersichtsbild  der  zentralen  Partie  des  Rücken- 
markes mit  dem  medialen  Teile  der  querverlaufenden  Spalte.  Die 
große  Anhäufung  von  Ependymgewebe,  welche  etwa  einem  obliterierten 
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Zentralkanale  entspricht,  ist  beiderseits  in  der  vorderen  Wand  der 
Spalte  etwa  symmetrisch  entwickelt.  (Okul.  II,  Obj.  1,  Hartnack.) 

Fig.  5.  4.  oder  5.  Lendensegment.  Ubersichtsbild  mit  etwa  derselben  An- 

ordnung des  Ependymgewebes  wie  in  Fig.  4.  Die  Abgrenzung  der 
Vorder-  und  Hinterstränge  von  der  grauen  Substanz  ist  zum  Teil  mit 
Hilfe  eines  entsprechenden  Pal-  Schnittes  ausgeführt  worden. 
(Okul.  1,  Obj.  2,  Hartnack.) 

Fig.  6.  12.  Dorsalsegment.  Die  laterale  Partie  der  Spalte,  welche  im  Vorder- 
horne  gelegen  und  mit  einer  Bindegewebsschicht  bekleidet  ist. 
(Okul.  IV,  Obj.  2,  Hartnack.) 

Fig.  7.  10.  Dorsalsegment.  Übersichtsbild,  wo  die  Spalte  von  einem  ziemlich 

regelmäßigen  und  breiten  Gliaringe  umgeben  ist  und  wo  das  Bindege- 
webe wie  auch  das  Ependymgewebe  nur  eine  mäßige  Entwicklung  er- 
reicht hat.  (Okul.  I,  Obj.  2,  Leitz.) 

Fig.  8.  Oberer  Teil  des  8.  Zervikalsegmentes.  Partie  des  zentralen  Teiles  des 
Rückenmarkes,  wo  die  stark  gewucherten  Ependy mzellen  mit  Binde- 
gewebe und  sklerotischen  Gefäßen  unregelmäßig  vermischt  sind 
(Okul.  I,  Obj.  4,  Leitz.) 

Fig.  9.  Unterer  Teil  des  7.  Zervikalsegmentes.  Übersichtsbild  des  ganzen 
linken  Hinterhornes.  Das  Gewebe,  welches  dem  Horne  entspricht, 
ist  von  zwei  sagittal  verlaufenden  Bindegewebsbändern  eingefaßt  und 
wird  zum  großen  Teil  von  zahlreichen  (hier  nicht  frei  gelegenen) 
,, Gefäßinseln“  gebildet.  Eine  größere  Einkapselung  mit  zellenreichem 
Inhalte  und  mit  vielen  kleinen,  sklerotischen  Gefäßen  findet  sich  am 
vorderen  Ende  des  Hornes  und  eine  kleinere  Einkapselung  am  hinteren 
Ende.  (Okul.  IV,  Obj.  2,  Leitz.) 

Fig.  10.  Aus  der  großen  Schnittserie  vom  obersten  Teile  der  Halsanschwellung. 

Große  Einkapselung  mit  zahlreichen  sklerotischen  Kapillaren,  die  am 
hinteren  Ende  des  Hinterhornes  und  zwischen  den  beiden  etwas  agittal 
verlaufenden  Bindegewebsbändern  des  Hornes  gelegen  sind.  (Okul.  II , 
Obj.  2,  Leitz.) 

Fig.  11.  Ähnliche,  nur  etwas  kleinere  Einkapselung  an  etwa  demselben  Orte. 
(Okul.  IV,  Obj.  4,  Leitz.) 

Fig.  12.  Einkapselung  an  etwa  demselben  Orte,  die  aber  zum  größten  Teile 
von  den  sklerotischen,  hier  viel  dickwandigeren  Gefäßen  eingenommen 
wird.  (Okul.  I,  Obj.  7,  Leitz.) 

Fig.  13.  Übersichtsbild  des  Spaltes  im  verlängerten  Marke,  wo  derselbe  sich 
von  der  rechten  Hälfte  des  Organs  fast  zurückgezogen  hat.  Die  Binde- 
gewebsbänder  kleiden  den  Spalt  regelmäßig  aus.  Ein  unscharf  begrenz- 
ter Gliastreifen  außerhalb  des  Bindegewebes  tritt  an  zwei  Orten  hervor. 
Der  Umfang  des  G o 1 1 sehen  und  Burdach  sehen  Stranges  und 
der  Substantia  gelatin.  u.  trig.  ist  etwas  schematisch  angegeben. 

Fig.  14 — 16  sind  nach  Pal-  Präparaten  angefertigte  Photographien. 

Fig.  14.  Schnitt  oberhalb  des  oberen  Endes  der  Pyramidenkreuzung,  gerade 
wo  der  Spalt  sich  von  der  rechten  Seite  zum  größten  Teile  zurück- 
gezogen hat,  so  daß  auch  die  rechtsseitigen  Fibr.  arc.  int.  noch 
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nicht  aufgetreten  sind.  Der  Schnitt  ist  umgeworfen  worden,  so  daß 
die  r.  Seite  der  Figur  der  2.  Hälfte  des  verlängerten  Marks  ent- 
spricht. Die  mediale  Höhle  und  der  linksseitige  Spalt  sind  mit 
einer  Detritusmasse  angefüllt,  die  diffus  gefärbt  ist.  Das  all- 
mähliche Verschwinden  des  ganz  schmalen  Spaltes  nach  links  hin 
tritt  hervor.  Die  Differenzierung  des  Schnittes  ist  in  den  Gollschen 
Strängen  unvollständig;  an  diesem  Orte  gibt  es  nämlich  kein  Fasernetz 
und  keine  Nervenfasern,  welche  der  schwarzen  Färbung  entsprächen. 

:Fig.  15.  Schnitt  dicht  oberhalb  des  oberen  Endes  des  linksseitigen  Spaltes, 
wo  die  Fibr.  arc.  int.  linkerseits  noch  nicht  aufgetreten  sind.  Der 
Kontrast  zwischen  der  rechten  nur  wenig  entwickelten  Schleife  und 
einerseits  der  linken  Schleife,  andererseits  dem  rechten  Vorderstrang- 
reste tritt  scharf  hervor. 


Fig.  16. 
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!K  = 
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Schnitt,  wo  die  Fibr.  arc.  int.  beiderseits  zu  derselben  Entwicklung 
gelangt  sind.  Man  sieht,  wie  die  rechte  Schleife  im  mittleren  Drittel 
der  Olivenzwischenschicht  besser  als  im  ventralen  zur  Entwicklung 
gekommen  ist.  Die  schwarzen  Schollen  in  der  Gegend  der  beiden 
Schleifen  beruhen  auf  einer  technischen  Unvollkommenheit. 

Bindege  websband,  welches  (im  verlängerten  Marke)  als  ein  Fortsatz 
der  Spalte  auftritt. 

Die  Bindegewebsbänder,  welche  dem  Hinterhorne  entlang  verlaufen 
und  gewöhnlich  den  zurückgebliebenen  Teil  des  Hornes  zwischen 
sich  einfassen. 

Gemeinsame  Bindegewebskapsel  einer  Gefäßinsel  oder  einer  Insel  mit 
eingekapselter  grauer  Substanz. 

Bindegewebsband,  welches  die  Spalte  begrenzt. 

Der  B u r d a c h sehe  Strang. 

Die  Clark  sehe  Säule. 

Einkapselungen,  welche  nicht  nur  Gefäße,  sondern  auch  zellenreiches 
Gewebe  (von  der  grauen  Substanz  herstammend)  enthalten. 

I nregelmäßige  Haufen  von  Ependymzellen. 

Regelmäßige  Epithelschicht  als  Bekleidung  der  Höhle. 
Ependymgewebe  in  der  Wand  der  Spalte. 

Gefäßinsel. 

Der  G o 1 1 sehe  Strang. 

Gefäßinseln,  die  in  der  grauen  Substanz,  d.h.  nicht  freigelegen  sind. 
Gliagewebe,  welches  die  Wand  der  Spalte  bildet. 

Das  Hinterhorn. 

Der  Hinterstrang. 

Die  Pia  mater. 

Piablatt  in  der  vorderen  Fissur. 

Sklerotische  Gefäße. 

Substantia  gelatinosa  nervi  trigemini. 

Sklerotische  Kapillaren  in  den  Einkapsclungen. 

Der  Seitenstrang. 
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Svli  = Sklerotische  Partie,  welche  die  Grenzzone  zwischen  dem  Vorder-  und 
Hinterhorne  einnimmt. 

Vh  = Das  Vorderhorn. 

Vs  = Der  Vorderstrang. 

Zk  = Der  Zentralkanal  (obliteriert). 

Zlc2-  = Ependymgewebe,  welches  einem  obliterierten  Zentralkanale  entspricht 

nur  (größer  ist),  aber  beiderseits  von  der  Mittellinie,  etwa  symmetrisch 
entwickelt  ist. 
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